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COjBPTB-REJlDU ADJWIfllSTg RTIp 


I. — SEANCE DU COMITE INTERNATIONAL 

Le comite international, compose des delegues des differentes sections 
adh^rentesa I’association, s’est reuni, conformement a l’arlicle 7 des statuts, 
le dimanche 5 octobre a 2 heures de l’aprfes-midi a la Faculte de Medecine, 
sous la presidence de M. Hotinel, assiste de M. H. Barbier, secretaire general 
du congres. 

Assistaient a la stance et ont signe la feuille de presence : 

MM. 

Allemagne : Czerny, Siegert (a la place de M. Heubner emp6ch6). 
Belgique : Jacques et Delcourt. 

Danemark : Monrad. 

Hollande : Scheltema et Haverschmidt. 

France : Comby el Broca. 

Grece : Malandrinos. 

Hongrie : de Bokay et Deutsch (a la place de M, de Lontagh absent). 

Italie : Concetti et Cattaneo. 

Luxembourg: Rischard (delegue officiel). 

Norvege: Johannessen. 

Pologne : Raczynski et Brudzinski. 

Suisse : d’Espine et E. Martin (& la place de M. Feer absent). 

Turquie : Violi. 

En tout 21 membres. 

Etaient absents ou excuses : 

MM. 

Roumanie : Thomesco et Mirinesco. 

Russie : Troitzky et Joukowski. 

Suede : Wickman et Forssner. 

Danemark: Meyer. 

Les pouvoirs des delegues ayant ete verifies, M. le president, apr^s avoir 
prononce quelques paroles de bienvenue a l’adresse des delegues et des mem¬ 
bres du congres, aborde de suite l’ordre du jour. 
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1° Designation du sibge et de la dale du congrbs de 1915 (art. 8 des sta - 
tuts). 

L’association tenant ses assises tous les trois ans (art. 10 des statuts) se 
reunira en 1915 pour son deuxieme congres. 

L’invitation faite par les delegues beiges de reunir le congres de 1915 h 
Bruxelles est acceptee sans opposition. 

Une discussion s'engage a propos de la date. M. Hutinel fait remarquer 
qu’on ne peut guere songer qu’aux vacances de Paques, a la On du mois de 
juillet, ou au commencement d’octobre. Chacune de ces dates provoque des 
objections en raison des obligations professionnelles ou universitaires des 
medecins des differents pays. Finalement il estd6cid6 que, pour tenir compte 
des differents desiderata emis, l'association se reunira a Bruxelles a la fin 
du mois de seplembre de 1915. Le nouveau bureau en fixera ulterieurement 
la date exacle, atin de permettre aux membres de l’association qui se ren- 
dront a Bruxelles d’assister au congres des gouttes de lait qui se tiendra a La 
Haye cette meme annee. 

2° Designation du president et du secretaire du prochain congres et du 
comite pour 3 ans (art. 9 des statuts). 

Le congres devant avoir lieu a Bruxelles, le comite designe comme presi¬ 
dent M. Jacques et comme secretaire M. Delcourt, le premier president, le 
second secretaire de la section beige. 

3 0 Choix des questions qui seront l'objetj des rapports (art. 12, § i des 
statuts). 

Ce choix sera fait a la seance generale administrative du mercredi matin 
9 octobre. 

4° Acceptation des communications envoyees sur d’autres sujets que ceux 
mis a l’ordre du jour (art. 12, § 3). 

Le comite accepte les communications qui ont ele envoyees et qui figu- 
rent dans ce volume. 

5° Admission comme membres du congres de membres ayant envoye direc- 
tement a Paris leur adhesion en l absence de comites nationaux ou en 
dehors de ceux-ci (art. 5). 


Sont admis : 


Pour l’Allemagne 
Pour l’ltalie : 
Pour la Turquie : 
Pour l’Autriche: 
Pour la Bosnie : 
Pour l’Espagne : 
Pour la Russie : 


MM. 

Engel,Pee,Koch,Bluhdorn,Muller, Lissauer, Bitter. 
Mazzitelli, Curti. 

VlOLl. 

Tecilazic, Rosenberg, Costa Mladenovic, Lederer. 
Hempt. 

Martinez Vargas, Enrique Suner, Tolosa Latour. 
Leon Bilik, Winocouroff, M e Chestakoff. 
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III 


Pour la France : Schreibeu, Debre, Rivet, Pares, L)arre. 

Pour la Grfece : Papapanagiotou 

Pour la Roumanie : Manicatide. 

Pour la Suede : Wernstedt. 

Pour les Etats-Unis : Hess. 

6° Questions adminislralives diverses. — a) En vertu des articles 4 et 8 des 
statuts, et en tenant compte du nombre des medecins dans les differents 
pays representes, le comitd fixe & 35 le nombre des membres titulaires de la 
section beige. 

b) Modification a la redaction des slaluts . —Par suite d une confusion faile 
dans l’interpretation des statuts concernant les cotisations, le comite decide 
de modifier le paragraphe 1 de 1’article 13 des statuts ainsi formule : 

Art. 13, § 1. — Tous les membres de l'association paient une colisalion 
annuelle de 10 francs , it ny a pas pour eux de cotisation de congr'es. 

La redaction nouvelle, qui figure ci-dessous au titre III des statuts, est 
adoptee. 


STATUTS 

dbliberes et votes par le comite international reuni a Paris le 
28 juillet 1910, modifies par ce comite le 6 octobre 1912. 

I. Organisation. 

Article premier. — L’association internationale de pediatrie a pour but 
de grouper les medecins qui, dans tous les pays, s’occupent des maladies 
des enfants. 

Art. 2. — Cbacune des nationality adherentes a l’association forme une 
section a part. II y a autant de sections que de nationality. 

Art. 3. — Cbaque section est dirigee par un comile national compose de 
membres appartenant a la nationalite de cette section, et ayant son bureau 
particulier. 

Art. 4. — Ce comite fixe le nombre des membres de sa section. Ce nom¬ 
bre doit etre restreint. II sera soumis definitivement a l'examen du comite 
international dont il sera question plus loin. 

Art. 5. — Chaque section est juge de l'admission de ses nationaux, mais 
d eux seuls. Aucun candidat ne peut etre admis par un comite d’une autre 
nationalite que celle a laquelle il appartient. A defaut d’un comite national, 
les medecins d’un pays quelconque, qui desirent adherer a l’association, 
peuvent s’adresser au comite international, qui statuera. 

Art. 6. — L’association internationale de pediatrie est administree par 
un comiU international compose des delegues des diflerentes nations adhe- 
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rentes. Chacune de celles-ci en designera un ou deux selon I'importance de 

sa section. 

Art. 7. - Le comite international tient sa stance ordinaire et obligatoire 
la veilie de 1'ouverture du congr&s et dans la ville ou a lieu ce congres. En 
dehors de ces circonstances, le bureau peut convoquer le comite dans la 
ville qui lui parait convenable. 

Art. 8. — Ce comite nomme son bureau. 11 fixe definitivement pour cha- 
que section le nombre des membres appeles k la constituer. II decide de toules 
les questions administratives, organise les congres, etc. Le vote de chaque 
delegue est uninominal. 

Art. 9. — Le bureau du comite est nomme au debut de la seance ordi¬ 
naire. Le nouveau bureau entre en fonctions des la cloture du congres et 
jusqu’a la cldture du congres suivant. 

II. Congres. 

Art. 10. — § 1. L’association se reunit tous les trois ans en congres, dans 
une ville et a une date fixees a cet effet. 

§2. La duree du congres est de trois jours. 

Art. 11. — §1. Exceptionnellement les medecins ne faisant pas partie 
de (’association peuvent prendre part au congres sous le nom de membres 
participants. Ils doivent adresser dans ce but une demande ecriteau bureau 
de la section de leur nationality. 

§ 2. Chacune des sections de l’association arrete, pour chaque congres, la 
liste des membres participants qu’elle s’adjoint a litre temporaire. Cette liste 
est transmise au secretaire du comite international quinze jours au plus tard 
avant l ouverture du congres. 

§ 3. Le nombre des membres participants de chaque section devra toujours 
6tre restreint et notablement inferieur au nombre des membres titulaires 
de cette section. 

§ 4. Les membres participants n'assistent pas aux seances administratives. 
Pour tout le resle et pendant la duree du congres ils jouissent des memes 
droits et sont soumis aux memes obligations que les membres titulaires. 

§ 5. Les communications des membres participants devront 6tre agrees 
prealablement par le bureau de leur section ; et si elles ne portent pas sur 
une des questions figurant a l’ordre du jour du congres, elles sont soumises 
aux memes formalites que celles des membres titulaires (art. 12, § 3). 

Art. 12. —§ 1. Dans chaque congres, deux questions au moins seront 
mises a 1 ordre du jour et confiees a un certain nombre de rapporteurs desi- 
gnes a cet effet. 

§ 2. En sus de ces rapports, l’association mettra & I’ordre du jour une ou 
plusieurs questions sur lesquelles elle sollicite des communications et des 
travaux. 

§ 3. Les communications demandees sur d’autres sujets que ceux qui sont 
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ainsi fixes devront 6tre soumises, un mois au moins avant le congrbs, au 
comite international qui statuera sur l’opportunite de leur admission. 

§ 4. Les discussions a propos des rapports ou des communications ne se- 
ront imprimees que sur la demande des auteurs. 

III. Cotisations. 

Art. 13. — § 1. En entrant dans I’association, tous les membres titulaires 
s’engagent a payer la cotisation, qu'ils assistent ou non au congres. 

§ 2. La cotisation est de 10 francs par an. 

Cependant, comme la cotisation statutairedu congrbs est de 30 francs, les 
membres qui serontadmis dans l’intervalle de deux congres internationaux 
paieront comme droit d’entree les cotisations annuelles echues depuis le 
dernier congrbs jusqu’a I'annee de leur admission, de fagon a avoir toujours 
payd la somme de 30 francs au moment du prochain congres. 

Un membre inscrit I’annee m6me du congr&s a done a payer 30 francs. 

§ 3. Le non-paiement d’une cotisation, ne peut equivaloir a une demis¬ 
sion, et une demission ne peut 6tre acceptee qu apres le paiemeut des coti¬ 
sations echues. Dans le cas de refus de paiement le comite international 
peut prononcer la radiation. 

§4. Les membres participants, qui ne sont pas membres titulaires de 
l'association, paient pour le congres une cotisation unique de 30 francs. 

§ 5. Les dames et les enfants des membres de l’association peuvent, a titre 
de membres associes, beneficier des avantages des congres moyennant une 
cotisation unique de 10 francs. 

Art. 14. — § 1. Le bureau de chaque section possbde un tresorier natio¬ 
nal qui perQoit les cotisations des membres de cette section. 

§ 2. Le tresorier de la section correspondant au pays ou se reunit le 
congres devient le tresorier du congres. 

§ 3. II recoit 4 cette occasion le versement des tresoriers de loutes les sec¬ 
tions dans la proportion fixee au paragraphe 4. 

§ 4. Chaque section nationale garde 20 0/0 de ses recettes pour ses frais. 
Le surplus, soit 80 0/0, est remis tous les trois ans au tresorier du congrfes 
pour en couvrir les frais. 

Reglement general concernant l’impression des rapports, com¬ 
munications, discussions, figures. 

Les rapporteurs ont droit & 25 pages de texte imprime. 

Les communications ne doivent pas depasser 4 pages de texte imprime. 

Les membres qui prenneut la parole a l’occasion des rapports ou des 
communications, s’ils remettent leurs observations ecrites au secretaire ge¬ 
neral, ont droit a une demi page de texte imprime. * 

Le surplus d’impression, les figures, les dessins, les traces, les radio- 
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graphies sont A la charge des auteurs, A moins de decision contraire du 
bureau du congrAs. 

II. — ASSEMBLEE GEN^RALE ADMINISTRATIVE 
DU MERCREDI 9 OCTOBRE 

Les membres titulaires de l’association se sont rAunis le mercredi matin 
A 9 heures A l’hopital des enfants-malades sous la presidence de M. Hutinel. 

1. — Siege et date dn procliain congrcs. 

L’assemblAe a ratifiA sans opposition A 1’unanimitA des membres presents 
les choix faits par le comite international: 

1° Le siege du congrAs sera A Bruxelles en 1915. 

2° Le congrAs aura lieu A la fin de septembre. 

3° M. le professeur Jacques en est elu prAsident etM. Delcourt, secretaire 
general. 

2. - Chois, des questions anises a l’ordre du jour du 
prochain congres. 

L’assemblAe choisit A la majorite les questions suivantes pour Atre l'objet 
de rapports ou de communications. 

l re question. — Role des capsules surrenales dans la pathologie infantile. 

Question qui peutfaire l’objet de 4 rapports : 

1° Leur influence sur le d&veloppement et sur la nutrition de l'enfant. 

2° Les alterations des capsules surrenales dans les infections ou dans les 
toxemies a marche aiguS. 

3° Les alterations chroniques des capsules surrenales. 

4° L'adrenaline en therapeutique infantile. 

2* question. — Prophylaxie des maladies conlagieuses, en particulier 
dans ses rapports avec la construction des hopitaux. 

3« question. — Diagnostic et traitement des adenopathies tuberculeuses. 

3. — Modification a la redaction du rcgleinerit 
concernant les cotisations. 

Pour eviter tout malentendu, il est expliquA par M. Ie prAsident que tous 
les membres titulaires doivent verser au trAsorier de leur section rAcipro- 
que une cotisation annuelle de 10 francs, soit 30 francs pour chaque congrAs, 
qu’ils y assistent ou non. Les sections sontlibresde demander ce versement 
annuellement ou en une fois au moment du congrAs. 



LISTE DES MEMBRES DE L’ASSOCIATION AU MOMENT DU 
PREMIER CONGRES DE PARIS, 1912 

1. — Section frangaise. 

Bureau (1). 

President: Hutinel, professeur de clinique infantile ala Faculie de Paris, 7, 
rue Bayard. 

Secretaire general: H. Barbier, medecin de Vhopital Herold , 5, rue de Mon- 
ceau, Paris. 

Secretaire-adjoint : Apert, M. H., 14,,-rue de Marignan, Paris. 

Tresorier : Halle, M. H., 100, rue du Bac, Paris. 

Tresarier*adfoint : Veau, C. H., 24, rue Delaborde, Paris. 

Membres titulaires : 

MM. 

Apert, M. H., 14, rue de Marignan, Paris. 

Armand-Delille, 20, rue de Tilsitt, Paris. 

Astros (Leon d’), M. H., 18, boul. duMus6e, Marseille. 

Ausset, A. F., 171, boul. de la Liberte, Lille. 

Aviragnet, M. H., 1, rue de Courcelles, Paris. 

Babonneix, M. H., 27, rue de Marignan, Paris. 

Barbier (H.), M. H., 5, rue de Monceau, Paris. 

Baumel, P. F., 4, rue Baudin, Montpellier. 

Besanqon (Paul), 61, rue Miromesnil, Paris. 

Bezy, P. F., 12, rue St-Antoine, Toulouse. 

Boolloche, M. H., 5, rue Bonaparte, Paris. 

Breton, IS, place Darcy, Dijon. 

Broca, A F. et C. H., 5, rue de 1’Universite, Paris. 

Carriere, P. F., 20, rue d’Inkermann, Lille. 

Carron de la Carriere, 2, rue Lincoln, Paris. 

Cassoute, M. H., 11, rue de I’Academie, Marseille. 

Caubet, 2S, rue Remusat, Toulouse. 

Comby, M. H., 32, rue de Ponthifevre, Paris. 

Coudray, 71, rue Miromesnil, Paris. 

Cruchet, A. F., 22, rue Ferrere, Bordeaux. 

Curtillet, P. F., Alger, rue d’lsly. 

(t) P. F., professeur k la Faculty. — A. F., professeur agr6g6 k la Faculty.— 
M. H., medecin des hdpitaux. — C. H., chirurgien des hdpitaux. — Opht. H., 
ophtalmologiste des hdpitaux. 
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Decherf, 33, rue du Dragon, Tourcoing. 

Delearde, A. F., 18, rue Jacquemars Gielde, Lille. 

Dufour (Leon), Fecamp. 

Dufour, M. H., 49, avenue Vietor-Hugo, Paris. 

Froelich, A. F., 22, rue des Begonias, Nancy. 

Gauppe (Jacques), Cannes (Alpes-Maritimes). 

Gaudier, 175, rue Nationale, Lille. 

Gillet (II.), 33, rue St-Augustin, Paris. 

Gaujoox (D.), 16, rue des Carmes, Montpellier. 

Guillemot, M. II., 215 bis, boul. St-Germain, Paris. 

Guinon, M. H., 22, rue de Madrid, Paris. 

Halle (J.), M H , 100, rue du Bac, Paris. 

Haushalter, P. F., 15, rue de la Ravinelle, Nancy. 

Hutinel, P. F. et M. H., 7, rue Bayard, Paris. 

Jalaguier, A. F. et C. H., 25, rue Lavoisier, Paris. 
Kirmisson, P. F. et C. H., 250, boul. St-Germain, Paris. 
Labbe (Raoul), 14, avenue Kleber, Paris. 

Langevin, 27, rue Jankowski, Le Mans. 

Leenhardt, 7, rue Marceau, Montpellier. 

Le Gendre, M. H., 95, rue Taibout, Paris. 

Lemaire (Jules), 5, rue de Rigny, Paris. 

Lereboullet (Pierre), M. H., 177, boul. St-Germain, Paris. 
Leroux (Ch.), 14, rue Chaveau-Lagarde, Paris. 

Leroux (H.), 42, rue de Grenelle, Paris. 

Lesage, M. H., 226, boul. St-Germain, Paris. 

Lesne, M. H., 2, rue Miromesnil, Paris. 

Mantoux, 92, rue de Richelieu, Paris. 

Marfan, P. F. et M. II., 30, rue La Boetie, Paris. 
Mauclaire, A. F. et C. H., 40, boul. Malesherbes, Paris. 
Menard, Hopital de Berck-sur-Mer. 

Merklen (Prosper), M. H., 147, FaubgPoissonniere, Paris. 
Mery, A. F. et M. H , 75, boul. Malesherbes, Paris. 
Montagnon, M. H., 1, rue du Lycee, Saint-Etienne. 
Mouchet, C. H., 124, rue de Courcelles, Paris. 

Mouriquand, 63, avenue de Noailles, Lyon. 

Moussous, P. F. et M. H., 38, rue d'Aviau, Bordeaux. 
Nageotte (Mme), 82, rue Notre-Dame des Champs, Paris. 
Nathan, 14, avenue Victor-Hugo, Paris. 

Netter, A. F, et M. II., 104, boul, St-Germain, Paris. 
Nobecourt, A. F. et M. II ,4, rue Lincoln, Paris. 
Nove-Josserand, A. F. et C. H., 9, rue des Archers, Lyon. 
G5lsnitz (d')-j 17, Boul. Victor-Hugo, Nice. 

Om ; bredanne, A. F. et C. H., 126, boul. St-Germain, Paris. 
Papillon, M. II., 7, rue Fr^deric-Bastiat, Paris. 
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Paisseau, 11 fit's, rue Portalfes, Paris. 

Pehu, M. II., 24, place Bellecour, Lyon. 

Perier, 71, avenue d’Antin, Paris. 

Renault, M. H., 3, rue d’Argenson, Paris 
Ribadeau-Dumas, M. H., 10, avenue Percier, Paris. 
Richardiere, M. H., 18, rue de l’Universite, Paris. 

Rist, M. H.,5, rue de Magdebourg, Paris. 

Rocaz, M. H., 19, rue Vital Carles, Bordeaux. 

Roux, 7, rue de la Gare, Cannes. 

Savariaud, C. H., 31, rue Marbeuf, Paris. 

Silhol. 50, boul. Perier, Marseille. 

Teurien (E.), 50, rue Pierre-Charron, Paris. 

Terrien (F.), A. F. et Opht. H., 48, rue Pierre-Charron, Paris. 
Thiercelin, 46, rue Pierre-Charron, Paris. 

Tixier, 10, rue Edmond-Valentin, Paris. 

Tollemer, 54, rue de Londres, Paris. 

Triboulet, M. H., 25, avenue d’Antin, Paris. 

Variot, M. H., 1, rue de Chazelles, Paris. 

Veau, G. H , 50, rue de Laborde, Paris. 

Vignard, C. H., 30, rue du Plat, Lyon. 

Voisin (Roger), 61, rue de Rome, Paris. 

Weill (E.), P. F. et M. H., 38, rue Victor-Hugo, Lyon. 
Weill-Halle, M. H., 49, avenue Malabo!!, Paris. 

Zuber, 70, rue d’Assas, Paris. 

Membres participants au Congres: 


MM. les D rs 
pellier). 


Darre, Debre, Rivet, Sghreiber (de Paris), 
Membres associees : 


Pares (de Mont- 


Mmes Cruchet et Cassoute. 


2. — Section allemande. 

Membres ayant assists au congres : 
Secretaire : Prof. Siegert, Stadtwaldgiirtel, 33, Cologne. 
Tresorier : Prof. Brunning, St Georgstrasse, 102, Rostock. 
MM. 

Dr. Meyer, W. Lietzenburgerstrasse, 6, Berlin. 

Prof. Dr. Vogt, Strasbourg. 

Dr. Grosser, Reuterweg, 51, Frankfort-s/Main. 

Prof. Dr. Schlossmann, Diisseldorf. 

Prof. Dr. Von Stark, Hospitalstrasse, Kiel. 

Prof, Dr. Czerny, Nikolausstaden, Strasbourg. 
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Prof. Dr. Keller, Rankestrasse, 6, Berlin. 

Prof. Dr. Thiemich, Konigstrasse, 32, Magdebourg. 

Dr. Pee, Konigstrasse, 69, Liibeck. 

Dr. Koch, Mainzerstrasse, 18, Wiesbaden. 

Prof. Dr. Hecker, Ainmillerstrasse, 40, Munich. 

Dr. Nordheim, Hochall^e, 111, Ilambourg. 

Dr. Lissauer, Riisternallde, 24, Berlin. Charlossenb. 

Membres associees : 

Mmes Mpyer, Sieoert, Keller, Thiemich, Theodor, Hecrer, Mile von 
Starck. 

3. — Section argentine. 

Pas de section formee en 

Membre participant: 

D r Sierra, Cerrito 1268, Buenos-Ayres. 

4. — Section autrichienne. 

Pas de section formee en 1912. 

Membres participants ayant assiste au congres : 

MM. 

Tecilazic, via Stadion 6, I. Trieste. 

Kosta Mladevonic, Neugradiska (Slavonie). 

Rosenberg. 2, Helnegasse, Czernowitz. 

Lederer, Kindratstrasse 3, Vienne. 

Membre associee : 

Mme Tecilazic. 

6. — Section beige. 

Bureau. 

President : Prof. Jacques, 42 rue du Commerce, Bruxelles. 

Secretaire : D r Albert Delcourt, agrege, 23, rue Ducale, Bruxelles. 

Membres litulaires et participants : 

MM. 

Moeller, 23 rue du Taciturne, Bruxelles. 

Nolf, 4 rue Renon, Li&ge. 

Albin Lamalle, 39 pi. de Prague, Li6ge. 
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Maurice Dubois, Hopital de Bavifere, Liege. 

Mme Derscheid-Delcourt, 23 rue Ducale, Bruxelles. 

MM. Maffei, rue de Livourne, Bruxelles. 

Parisel, 32 rue de la Concorde, Bruxelles. 

• Lust, 27 rue de la Limite, Bruxelles. 

Leclercq-Demeur, 87 rue du TrOne. Bruxelles 
Henrotin, 6 rue de l’Esplanade, Bruxelles. 

PECHfeRE, 25 rue des Drapiers, Bruxelles. 

Van Ysendyck, 77 chaussee de Charleroi, Bruxelles 
Devos, 64 av. Louise, Bruxelles. 

Landsheer (de), 171 Bd Leopold, Anvers. 

Justement, 79 av. Isabelle, Aqvers. 

Cohen, 123 Bd de la Senne, Bruxelles. 
fLvuwELAfjRs, 59 rwe dp 1ft Charite, Bruxelles. 

Van Niewenhuyzen. 

Wettendorfp. Middelkerke, pres Ostende, 

Van Cauvenbergh, Gand. 

Sagher (DE),Li£ge, 

Duthoit, 48, rue Maraichfcre, Bruxelles. 

Membres participants : 

Coluwaerts, Lean; MM. Donck, Ypres ; Despreciiins, rue Crespel, Bruxelles. 

Membres associes : 

M, Maurice Lust, Mmes Parisel, Pechere, Devos, de Landsheer, van Cau¬ 
venbergh. 

6. — Section bosniaque. 

Pas de section. 

Membre : 

M. Hempt, Werksarzt, Linkavac. 

7. — Section bresilienne. 

Bureau. 

President d'honneur : D r Clemente Ferreira, Sao Paulo. 

President: D r Fernandez Figueira, 20 rua Sorocata, Rio de Janeiro. 
l' r Vice-President : D r Olinto Oliveira, Porto-Aleore. 

2® Vice-President: D r Moncorvo Filro, Rio de Janeiro. 

Secretaire : D r Henrique Duque, Rio de Janeiro. 

Tresorier : D r Pinto Portella, Rio de Janeiro. 
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Membres : 

MM. 

Zeferino Meirelles, Rio de Janeiro. 

Luiz Barboxa, Rio de Janeiro. 

Sa Pereira, Rio de Janeiro. 

Ursulina Lopes, Rio de Janeiro. 

Quartini Pinto, Rio de Janeiro. 

Guilherme de Silveira, Rio de Janeiro. 

Santos Moreira, Rio de Janeiro. 

Henrique Autran, Rio de Janeiro. 

Alcino Rongel, Rio de Janeiro. 

Gustavo Hasselmann, Rio de Janeiro. 

Alvaro Guimaraes, Rio de Janeiro. 

Jorge Pinto, Rio de Janeiro. 

Mello Leitao, Rio de Janeiro. 

Leao d’Aquino, Rio de Janeiro. 

Antonio Nogueira, Rio de Janeiro. 

Ovidio Meira, Rio de Janeiro. 

Gorfield d’Almeida, Rio de Janeiro. 

Olympio Portugal, Sao Paulo. 

Victor Godinho, Rio de Janeiro. 

Adriano de Barros, Rio de Janeiro. 

Gaetano Duarte Nunes, Rio de Janeiro 
Mario Margarido, Rio de Janeiro. 

Evarista Peixoto, Rio de Janeiro. 

8. — Section danoise. 

Bureau. 

MM. 

President : Monrad, Copenhague. 

Secretaire : Meyer, Copenhague. 

9. — Section espagnole. 

Pas de section organisee. 

Delegue officiel : 

D r Suarez de Mendoza. 

Membres participants : 

Prof. Martinez Vargas, Cortes 604, Barcelone. 

Prof. Enrique Suner, Av. de Alfonso XIII, 41, Valladolid. 
D r Tolosa Latour, Atocha, 133, Madrid. 
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10. — Section des Etats-Unis 

Pas de section organist. 

Membre 'participant : 

M. A. F. Hess, 154, W. 72 Street, New-York. 

11. — Section grecque. 

Pas de section organisee. 

Dtilegue officiel : 

Christe Mala.ndri.nos, professeur de medecine infantile a l’Universite d'A- 
thenes, anc. medecin en chef de l’hospice des Enfants-trouves, 16 A rue Cha¬ 
teaubriand, Athbnes 

Membre participant : 

Alcibiade Papapanagiotou, ancien professeur agrege de p^diatrie, ancien 
chef de clinique, 9 rue Mavrocordatou, Athbnes. 

Membres associees: 

Mmes Helene Chr. Malandrinos, Marie Ale. Papapanagiotou. 

12. — Section hollandaise. 

Bureau. 

President: Prof. Scheltema, Groningue. 

Secretaire: D r Haverschmidt, Nachtegaalstraat, 51, Utrecht. 

Tresorier : D r Plantenga, Laan, v., 166, La Haye. 

Membres titulaires : 

MM. 

D r Graanboom, Weteringeschans, 98, Amsterdam. 

D p Siegenbeek Van Heukelom, N. Binnenweg, 130, Rotterdam. 

Alma D r Cornelia de Lange, Vondelstraat, 90, Amsterdam. 

MM. D r Gorteyr, Rapenburg, 43, Leyde. 

U r Moltzer, Dordrecht. 

D r De Monchy, Westersingel lib Rotterdam. 

D r M. Busch. Oosterpark, 46, Amsterdam. 

D r Van den Berg, Bezuidenhout, 123, La Haye. 

Mme D r Jeanne Bles, Rotterdam. 

MM. D r Huet, Riouwstraat, 154, La Haye. 

D r De Bruin, Plantage Muidergracht, 11, Amsterdam. 
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D p Van der IIeide, Arnhem. 

D p Carstens, achter St-Pieter, 8, Utrecht. 

Mme D r Van Dorp, Catwyk aan Zee. 

MM. D p J. Gewin, Heerengracht, 263, Amsterdam. 

Prof. Burger, Keizersgracht, 317, Amsterdam. 

D p Van der Haer, Hugo de Grootstraat, 10, La Haye. 

D p Cornelissen, Madurastraat, 17, La Haye. 

Membre participant: 

M. L. Alb. Son, Bezuidenhout, 7, La Haye. 

Membre associee : 

Mile Ter Meulen, Amsterdam. 

13. — Section hongroise. 

Bureau . 

President : M. de Bokay, Professeur de clinique infantile a l’Universite de 
Budapest-VIII, Szentkiralgi, u 13. 

Secretaire : M. P. Heim, Privat docent, Budapest-V, Lipot Kornt, 26. 
Trtsorier: M. E. Deutsch, Budapest-V, Erzsebet ter, 16. 

Membres titulaires : 

MM. 

Louis Bauer, medecin de l’hopital Ste -Marguerite, Budapest-VIII, Rakoczi 
ut. 19. 

Nicolas Berend, privat-docent, medecin de I’hdpital de la Croix -Blanche, 
Budapest-IV, Eskii uter. 8. 

M. Edelmann, directeur de l’hhpital des Enfants-assistes de Nagyvarad. 
Armin Flesch, assistant de l’universite de Budapest-VIII, Golya u. 72. 
Gesa Faludi, medecin de I’hopital de la Croix-Blanche, Budapest-VI, Vaczi 
Korht 19. 

Gustav Genersich, professeur, medecin des Enfants-assistes, Kolozsvar. 
Jules Grosz, directeur de l’hopital d’enfants Adele Brody, Budapest-V, 
Rudolf rakpart 3. 

Geza Hainiss, privat-docent, medecin de l’hopital de St-Etienne, Budapest- 
VIII, Jozsef kor. ut. 34. 

Michel de Horvath, privat-docent, medecin de l’hopital St-Jean, Budapest- 
VIII, Barross u. 28. 

Charles John, medecin de l’hopital des freres de la misericorde, Budapest- 
11, Irma ter, 1. 

Samuel Karman, Budapest-V. Alkotmauyb. 4. 

Aurel de Koos, assistant de l’universite de Budapest-VIII, Golya u. 72. 
Leon Lorand, Budapest-1 V, Kossuth Lajos u. 72. 
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Ignace Peteri, assistant a l’universite, Budapest-VIII, Golya u. 72. 

Alfred Pollitzer, Budapest-V, Merleg u. 9. 

Cornel Preisich, privat-docent, medecin de l’hopital St-Ladislas, Budapest- 
VIII, Ulloi u. 34. 

Ernest Schiff, directeur de l’hopital des Enfants-malades a Kolozsvar. 
Alexander Szana, directeur de l’hdpital des Enfants-assistes, Budapest-IX, 
Ulloi u. 89. 

Bela de Szemere, directeur de l’hdpital de la Groix-Blanche, Budapest-IX, 
Raday u. 18. 

Felix de Szontagh, prol'esseur,, medecin de l’hopital St-Jean, Budapest- 
VIII, Baross u. 21. 

E. Tezner, Budapest-IX, Tuzoblou. 7. 

Francois de Torday, privat-docent, medecin de 1’hopital des Enfants- 
assistes, Budapest-IV, Keeskemeti u. 2. 

Adolphe Juba, privat-docent, Budapest-VII, Damjanich u. 52. 

14. — Section italienne. 

Bureau . 

President : Prof. Fede Francesco, Naples, Montesanto, 52. 

Secretaire : Prof. Spolverini, Rome, Lungo Tevere Mellini, 24 
Vice-Secretaire : Prof. Durante, Naples, Piazza Mario Pagano, 14. 

Membres titulaires. 

MM. 

D r Abbate Antonio, Catania, Piazza Massarello. 

Prof. Allaria Giov. Batt., Torino, Corso Duca di Genova, 6. 

D r Amati Alfredo, Napoli, Monteroduni, 1. 

D r Arcelli Angelo, Milano, Via Cesare Cesariano, 12. 

D r Ballerini Enrico, Roma, Via Poli, 14. 

D r Battioni Guido, Bologna, Clinica Pediatrica. 

D r Bellinato Sebastiano, Milano, Via Cesare Correnti, 24. 

Prof. Berghinz Guido, Udine, Via Mantica, 32. 

Prof. Berti Giovanni, Bologna, Via Castiglione, 30. 

D r Bertini Emilie, Alessandria. 

D r Bidoli Cesare, Venezia, 1381 Zattera Pontelungo. 

D r Brondi Alfredo, Torino, Via Montebello, 31. 

D r Bertini Emilia, Genova sorso Firenze, 16. 

Prof. Cacacb Ernesto, Napoli, Via Mancini, 13. 

Prof. Cattaneo Cesare, Parma, ViaCavour, 83. 

Prof. Cima Francesco, Napoli, Via Lungo Trinita Spagnoli, 58. 

D r Colasuonno Serafino, Sannicandro di Bari. 

Prof. Comba Carlo, Firenze, Piazza Cavour, 5. 
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Prof. Concetti Luigi, Roma, Piazza Borgh6se, 91. 

D r Consiglio Luigi, Genova, Via XX Settembere 213. 

D r Curti Riccardo-Urilano. 

Prof. Cozzolino Olimpio, Genova, Via Caffaro, 25-6. 

D 1- de Amicis Pietro, Genova, Piazza Vigna, 4. 

D r d'Errico, Gennaro Napoli, Via S. Giacomo, 29. 

Prof, de Cristina Giovanni, Palermo, Via Oreto, 17. 

D r de Vic artis Antonio, Avellino. 

D r de Villa Salvatore, Roma, Policlinico. 

D r de Stefano Silvio, Cupello (Chieti). 

D r Dotti Giov. Antonio, Firenze, Via dei Servi, 40. 

Prof. Fede Francesco, Napoli, Via Montesanto, 52. 

Prof. Fede Nicola, Napoli, Via Tommaso Caravita, 25. 

Prof. Filia Amerigo, Sassari, Via Dominicis. 

Prof. Finizio Gaetano, Bologna, Via Mazzini, 35. 

D r Fiore Gennaro Firenze, Via Antonio Giacomini, 16. 

D r Franchetti Umberto, Firenze, Via Andrea del Castagno, ! 
Prof. Francioni Carlo, Firenze, Via San Gallo, 78. 

D r Funako Roberto, Livorno, Via Indipendenza, 2. 

Prof. Gagnoni Enrico, Siena, Via Cavour. 

D r Galli Paolo, Faenza (Ravenna). 

D r Gallatti Demetrio, Wien, Schottenring, 14. 

D- Galvani Alb., Bologna, Via S. Stefano, 30. 

D r Giliberti Eduardo, Napoli, Via Tarsia, 132. 

D r Giliberti Eugenio, Napoli, Via Constantinopoli, 3. 

D r Giorgi E. Padova, Clinica Pediatrica. 

D r Giordani Luigi, Roma, Via del Gesu, 57. 

D r Gobbi Guglielmo, Bassano Veneto, Via Principe Arnedeo. 
Prof. Guaita Raimondo, Milano, Via Maravigli, 16. 

Prof. Guida Tommaso, Napoli, Via dei Mille, 45. 

D r Guidi Germano, Firenze, Via dei Servi, 10. 

D r Guidi Guido, Firenze, Via dei Servi, 10. 

D* Hajech Camillo, Milano, Via Unione, 5. 

Prof. Jemma Rocco, Palermo, Via Messina, 13. 

Prof. Jovane Antonio, Napoli, Salita Stella, 47. 

D r Giulio Junajoli-Tripoli (Afrique). 

D r Laliscia Vincenzo, Napoli, Via Latilla, 6. 

Prof. Lanza Giuseppe, Genova, Via del Campo, 13 
D r Landolfi Carmelo, Napoli, Via S. Nicola Cavils, 8. 

Prof. Longo Antonio, Catania, Via Umberto, 22. 

D r Longo Tamajo Francesco, Pavia, Piazza Popolo, 4. 

I) r Lo Re Mariano, Napoli, Clinica Pediatrica. 

Prof. Luzzatti Tullio, Roma, Via Farini, 16. 

D c Ldzzatto Angelo, Trieste, Via Rossetti, 4. 
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Prof. Mensi Enrico, Torino, Corso Re Umberto, 6. 

Prof. Miserocchi Lavinio, Ravenna, Via-Cerchio, 30. 

Prof. Modigliani Enrico, Roma, Via Palermo. 28. 

D r Mercurio Roberto, Napoli, S. Spirito di Palazzo, 43. 

Prof. Modigliano Eugenio, Firenze, Via Bonifacio Lupi, 9. 

Prof. Muggia Alberto, Torino, Via Madama Cristina, 6. 

D' Olivetti Marco, Firenza, Via Cavour, 77. 

D r Oriani Carlo, Napoli, Via Museo, 66. 

Dr Orlandi Pietro, Alessandria d’Egitto. 

Prof. Pacchioni Dante, Firenze, Via Gacopo Nardi, 3. 

Prof. Petrone G. Antonio, Napoli, Concezione Montecalvario, 6i. 

Prof. Pezzetti Giuseppe, Bologna, Via Guerrazzi, 10. 

D r Pincherle Maurizio, Bologna, Via dei Mille, 9. 

D r Pollini Luigi, Milano, Piazza Paolo Ferrali. 

D r Racchi Giovanni, Napoli, Via Bellini, 54. 

D r Rapisarda Antonio, Roma, Clinica Pediatrica. 

D' Ravenna Arrigo, Venezia, Lido. 

D r Ravenna Umberto, Ferrara, Via Voltapaletta, 3, 

D 11 Reggiani Agostino, Bologna, Via Bongo, 3. 

Prof. Riva-Rocci Scipione, Varese, Ospitale civile. 

D r Romano Giuseppe, Bassano (Cesenza). 

D r Russo Ciro, Napoli, Salita Stella, 39. 

Prof. Simonini Riccardo, Modena, Via Belle Arti, 17. 

Prof. Somma Ettore, Napoli, Cavallerizza a Chiaja, 60. 

Prof. Sorgente Pasquale, Roma, Via Cavour, 71. 

Prof. Spolverini LL. Martino, Roma, Lungo Tevere Mellini, 24. 

Prof. Tedeschi Vitale, Padova, Via XX Settembre, 4. 

Prof. Valagussa Francesco, Roma, Via Palestro, 36 B. 

D r Vaglio Ruggero, Napoli, Piazza Cavour, 141. 

D r Valvassori Piero, Torino, Via Cernaja, 28. 

D r Vannutelli Federico, Via Sforza, 36, Roma. 

D r Violi Giov. Batt., Constantinopoli, Strada Enris (Pera). 

Prof. Visco Francesco, Napoli, Via Montesanto, 52. 

Membres assocites : 

Mmes. 

Giliberti Eduardo, Napoli. 

Giliberti Eugenio, Napoli. 

Ravenna Iona, Ferrara. 

Tedeschi Vitale, Padova. 

Funaro. 

D r Carcupino Ferrari, Sasomaggiore. 
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15. — Section luxembourgeoise. 

Pas de section organisde en 1912. 

D r Rischard, delegue officiel, 10 avenue de 1’Arsenal, Luxembourg. 

16. — Section norv6gienne. 

Bureau. 

President : Prof. Johannessen, Kristiania. 

Membres : 

MM. 

D c Michael Holmboe, chef de I’administration medicale de Norv&ge, Kris¬ 
tiania, Huitfeldtsgade, 13. 

D c Carl Looft, Bergen. 

D p Christiam Sinding Larsen, directeur de 1’hopital de l’4tat, Kristiania, 
St Olafs Plads, n° 2. 

17. — Section polonaise. 

Bureau. 

President: Prof. Raczynski, Lemberg Wow, rue Romanowicza 5. 
Secretaire: Brudzinski, 9 rue Wlodzimierska, Warszawa (Yarsovie). 

Membres tilulaires: 

MM. 

Anders, Yarsovie. 

Banachiewicz, Varsovie. 

Bonczkiewicz (Jean), Varsovie. 

Bondy, Varsovie. 

Mme de Biehler, Varsovie. 

Borsukiewicz, Lublin. 

Czarkowski, Varsovie. 

Czarnik, Lemberg. 

Dytel, Varsovie. 

Galczynski, Kalisz. 

Glas, Varsovie. 

Gepner, Varsovie (Fworki). 

Goldszmit, Varsovie. 

Gozdziewski, Lemberg. 

Grazynski, Cracovie. 

Gutentag, Lodz. 

Hirsch, Cracovie. 
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Jakubowski, Cracovie. 

Jasinsiu, Lublin. 

Kopec, Varsovie. 
Korybut-Daszkiewicz, Varsovie, 
Kucharski, Lemberg. 

Kurella, Varsovie. 

Kulczycki, Lemberg. 
Krysiewicz, Posnanie (Posen). 
Kramsztyk (JuL), Varsovie. 
Kwasnicki, Cracovie. 

Prof. Lewkowicz, Cracovie. 
Landau (Jean), Cracovie. 

Ludwig, Lemberg. 

Lilien, Lemberg. 

Mamrot, Varsovie. 

Meisels, Lemberg. 

Michalowicz, Lemberg. 
Mogilnicki, Lodz. 

Muenzer, Lemberg. 

Potopowicz, Vilna. 

Prechner, Lodz. 

Progulski, Lemberg. 

Prof. Raczynski, Lemberg. 

Rodys, Varsovie. 

Rotwand, Lodz. 

Mile Rozenblat, Lodz. 

Roszkowski, Varsovie 
Sawicki (Lad ), Varsovie. 
bONGAJLO, Kieff. 

Sedziuk, Varsovie. 

Schcenaich, Lodz. 

Starkiewicz, Dombrowa. 
cstein, Varsovie 
Wachtel, Lemberg. 
aembr ZUSKi {St)( Varsovie. 
ieunski (Casirnir), Varsovie. 


Piotrowski, Odessa. 

Mme Piotrowska, Odessa. 


Membres associes : 


18. 


Section roumaine. 

Prudent • P r „, ... Bureau - 

■ Ihomesco, 16stra(Ji , laliana Biicarest 
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Vice-President : D r Mirinesco, Str. Spataru, Bucarest. 
Secretaire : D r GiugosKi, Str. Rotari, 39, Bucarest. 

Trisorier : D r Ghicjlamila, Str. Ilfor, 6, Bucarest. 

Membres tilulaires: 

MM. 

Vladoiano, St. V. Lascar, Bucarest. 

Besnea, St. Popa Sore, 22, Bucarest. 

Arbore Ecaterine, St. Dragos Voda, Bucarest. 

Virginie Alexandresco, Str. Lucaci, Bucarest. 

B. Moscu, Str. Polona, Bucarest. 

Dreutel, Galea Rahovei, Bucarest. 

Berheci, Casa Centrala a Meseriilor, Str. Amzei, 3, Bucarest 
Ettinger, Galea Serbau Voda, Bucarest. 

Barbuneanu, Calea Grivita, Bucarest. 

Nestor. Strada Viitor, Bucarest. 

Boliutineanu, Galea Grivita, Bucarest. 

Steinhart, Sir. Negru Voda, 6, Bucarest. 

Vera, Str. Gantacuzino, Bucarest. 

Manicatide, Prof, clinique inf., Jassy. 

Cristea, Lausanne (Suisse). 

19. — Section russe, 

Bureau. 

President : Prof. Troitzki, rue Mironossitzkaia, 43, Karkow. 
Secretaire : D r Eminete, Karkow, Proektnyperenlok, 9. 
Tresorier : D r de Benkendorff, Odessa. 

Membres titulaires : 

MM. 

Leon Bilik, Odessa, Sadowaja, 20. 

Prof. Timaschef, Tomsk. 

Hirine. 

Prof. Karnitski. 

Mile Starkraia, Rostow sur le Don, Hopital de la Ville. 

OSTROGORSKI . 

Finkelstein. 

Joukowski, St-P6tersbourg, Baskoff impasse, 29. 
Lusmanovitch . 

SWENIGORSKl. 

AntonowstIch . 

Braitmann . 

M e Chestakoff, St-Petersbourg, Gouljarnaja. 
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D r Winocouroff, Odessa, 9, rue Gogol. 

D r P. W. Barschach, Kiew. 

D r Rosenthal. 

l) r Th. W. Cernomos, Iadernowski, Kiew. 

Membre participant : 

M. Wiajlinski, St-Petersbourg. 

Membres associees : 

Mme Rosenthal, Mitau ; — Mile Rosenthal, Mitau. 

20. — Section suedoise. 

Bureau. 

President : Prof. Medin, Stockholm, Vi Tradgardag, 11 B. 

Secretaire : D p Wickmann (Delegue), Stockholm. 

TrSsorier : D r Ernbero, Stockholm. 

Membres titulaires: 

MM. 

Prof. J. Woern, Stockholm. 

Prof. G. Forssner (Delegue), Upsal. 

D r J. Jimdella, Stockholm. 

D r Hellstrom, Observatorieg, 1, Stockholm. 

D r Wilh. Wernstedt, Stockholm, Humlegardsgatan, 13. 

Prof. Alf. Pettersson, Stockholm. 

21. — Section suisse. 

Bureau. 

President : Prof. d’Espine, prof, de clinique infantile, Geneve, 5, rue 
Beauregard. 

Vice President : Fegr, directeur de la clinique infantile de l’universite, 
Zurich, 108, Freiestrasse. 

Secretaire : D p E. Martin, medecin de la maison des enfants malades, 
Geneve, 3, route de Malagnon. 

Membres titulaires. 

MM. 

D' Machard, chirurgien de l’asile de Pinchat, secretaire de la societd 
suisse de pediatrie, 16, Corraterie, Gen&ve. 

D r de Rham, Lausanne, 29, av. de la Gare. 

Mallet, Geneve, 16, Cours des Bastions. 

Pallard, Geneve, 14, rue d’ltalie. 
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Boissonnas, Geneve, b, rue des Atlemands. 

Ch. Martin-Dupan, Gen&ve, 20, rue S6nebier. 

Prof. Combe, Lausanne, prof, de clinique infantile, 2, Montbenon. 
Exchaquet, Lausanne, 11, rue du Midi. 

Welti. Rheinfelden. 

H Audeood, m^decin de la maison des enfants malades, Gen&ve, 17, boul 
HelvStique. 

Sternimann, Lucerne, 6, Zuggentor Strasse. 

Bourdlllion, Geneve, 44, Boul. des Franchies. 

Ceresole, Lausanne, 16, Place St-Francois. 

Prof. Stoos, prof, de clinique infantile, Berne, Kinderspital. 

D' de Peyer, Leysin. 


Membres assocUes ayant assist au congrbs. — Mme Feer, Mile Feer. 



SEANCE D’INAUGURATION 


Prksidence de M. Hutinel. 


Cette stance a eu lieu le lundi matin 7 octobre k 9 heures du matin. 
Le petit amphithektre de la faculty de mkdecine ktait trop etroit pour 
contenir la foule des congressistes qui y assistaient. 

M. le ministre de I’instruction publique, qui en avail accepte la prk- 
sidence d’honneur, avait dklkguk k sa place M. Leune, inspecteur d’A- 
cadkmie, sous-directeur de l’enseignement primaire de la Seine. 

Les gouvernements des differents pays avaient 6t6 avisks par le gou- 
vernement fran^ais de la reunion du premier congres de pkdiatrie et 
invites k y participer. Un certain nombre de dklegues avaient ktk dksi- 
gnks: 

Pour l’AUemagne : M le Professeur Czerny, directeur de la clinique 
d’enfants de Strasbourg, et M. le D 1 ' Flachs, membre de I’association 
libre des medecins d enfants a Dresde. 

Pour le Danemarck : M. le Professeur Monrad, president dela Sociktk 
de pkdiatrie danoise. 

Pour l’Espagne : M. le D r Suarez de Mendoza, membre de I’Acadkmie 
royale de Madrid. 

Pour la Grkce : M.le Professeur Malandrinos, del’universitkd’Athknes. 

Pour le grand-duche de Luxembourg : M. le D r Rischard. 

Pour la principautk de Monaco : M. le D r Marsan. 

Pour la Suisse: M. le professeur Stoos, president de la sociktk suisse 
de pediatrie. 

M. Hutinel ouvre la stance par le discours suivant: 

Mes chers collkgues, 

Je suis heureux, aujourd’hui, de pouvoir ouvrir le premier congrks de 
1 association internationale de pediatrie et de voir se rkaliser le vceu, je 
pourrais presque dire le rkve de la plupart des medecins d’enfants. Trop 
longtemps isoles, nous sommes maintenant unis et nous pouvons mettre en 
commun notre travail et nos efforts. 
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Je remercie tout d’abord M. le ministre de l’instruction publique qui a 
bien voulu nous accorder son patronage et qui s’est fait reprdsenter parmi 
nous par un des chefs dminents de son ministdre ; puis je vous adresse A 
tous. mes chers colldgues, l’expression bien sincdre de ma reconnaissance. 
Yous avez tout quittd pour rdpondre A notre appel ; vous n’avez craint ni la 
fatigue, ni les frais d’un voyage pour nous apporter I’appui de vos noms et 
de votre autorite ; vous nous avez aides puissamment a constituer notre 
association qui, grAce a notre effort commun, n’est plus un projet, mais une 
rdalitd. 


Depuis longtemps ddjA, des associations pareilles unissent les medecins 
qui s’adonnent spdcialement A l’etude de certaines branches des sciences 
medicates. Les congrds internationaux de chirurgie, de neurologie, de der- 
matologie, d’ophtalmologie, de gynecologic et tant d’autres, ont rendu des 
services signales. Ils ont eu le merite de rapprocher les mddecins des diffe- 
rents pays ; ils ne leur ont pas seulement permis d’echanger leurs iddes et 
de se communiquer les resultats de leurs recherches ; ils leur ont appris A 
se mieux connaitre et A s’estimer davantage; ils ont, jusqu’A un certain 
point, aplani les frontidres qui separent les peuples les uns des autres, et 
l’on peut dire de ces associations qu'elles sont vraiment l’ecole mutuelle des 
savants. 

Les medecins d’enfants ont senti, eux aussi, la necessite de s’associer 
et, de fait, des groupemenls importants se sont crees dans ces vingt dernid- 
res annees. Faut-il vous citer les associations pour la preservation ou pour 
la protection de l’enfance, la ligue contre la mortalitd infantile, les congrds 
des gouttes de lait, les oeuvres des creches, etc. ? D’autre part, les pediatres 
se sont unis aux accoucheurs et aux gyndcologistes en une societe qui est 
encore florissante. Dans le premier cas, les reunions n’avaient pour objectif 
qu’un point particulier de la medecine infantile ; dans le second, la pddiatrie 
semblait avoir besoin d’dtre soutenue par l’obstetrique, et par la gynecologie. 
Ce n’etait certes pas une conception assez large de son importance, ni du role 
qu’elle merite de jouer dans le concert scientifique. 

Le champ de nos attributions est assez vaste pour que nous puissions 
nous y cantonner, sans toutefois perdre de vue ce qui se fait autour de nous. 
L’hygidne et la pathologie de l’enfant tiennent dans la pratique mddicale 
une place assez large pour que nous puissions nous en contenter. Si quel- 
ques-uns d’entre nous s’adonnent spdcialement A letude passionnante de 
l’hygidne infantile, de la protection ou de la preservation de l’enfant, tandis 
que d’autres se preoccupent surtout de ses maladies, il n’en est pas moins 
vrai que tout ce qui concerne l’enfant sain ou malade doit dtre de notre 
ressort. 

Notre but a done dte de reunir et d’associer dans un travail commun 
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tous ceux qui s’occupent de pediatrie, medecins, hygidnistes, chirurgiens, 
car tous doivent, s’ils ne veulent pas faire oeuvre sterile, rester en contact 
les uns avec les autres. 


Mais, la plupart des praticiens consacrent au soin des jeunes sujets une 
bonne partie de leur temps. Tous auraient done pu se reclamer de la 
pediatrie. 

Notre association eut pris ainsi une ampleur demesuree . Trop largement 
ouverte, elle auraitpu finirpar comprendre une bonne partie du corps medi¬ 
cal. C’est ce que nous n’avons pas voulu. 

Dans 1’esprit de ses fondateurs, notre groupement ne doit r^unir que des 
medecins et des chirurgiens adonnes specialement, sinon exclusivement, a 
l’etudede la pediatrie, tels par exemple ceux qui dirigentdes hopitaux d’en- 
fants, des cr&ches, des dispensaires. des consultations de nourrissons, tels 
ceux qui, a des titres divers sont charges d’enseigner la medecine infantile. 

Le nombre des adherents a notre association se trouvait ainsi notable- 
ment reduit etpourtant, dans notre pensee, il devait l’6tre encore davantage 
Nous desirions vivement que nos reunions eussent un inter6t et une portee 
vraiment scientifiques, et nous n’etions nullement disposes a accueillir des 
adherents qui n’auraient cherche parmi nous qu’une occasion de publicity 
pour eux ou les produits dont ils nous auraient vant6 les vertus. Certes, 
les adhesions de ce genre ne nous eussent pas manque, mais nous ne vou- 
lions a aucun prix que nos congrfes pussent ressembler a des foires ou A des 
exhibitions. Nous tenions absolument a leur conserver le caractfere et la 
dignite de reunions purement scientifiques, oh les questions les plus impor- 
tantes et les plus actuelles de la medecine infantile devaient 6tre abordees 
et mises au point par les fiommes les plus competents. Pour cela, il fallait 
necessairement que le nombre des congressistes fht limite et que l’associa- 
tion ne fht composee que d’une elite. 

Mais quel devait 6tre le nombre des adherents? J’avouequ’il 6tait difficile 
h determiner. Voulait-on qu’il fat considerable ? Du coup, l’association per- 
dait son caract&re de groupement vraiment scientifique ; elle devenait pas¬ 
sible des reproches adress6saux congr^s largement ouverts ou, trop souvent 
le retentissement des communications serieuses est etouffe par le bruit des 
reclames. 

Etail-il au contraire trop reslreint ? Notre association n’etait plus qu’une 
academie, inaccessible a une jeunesse vaillante et laborieuse, uniquement 
composee d’hommes dont la notoriete etait 6tablie et dont l’autorit6 etait 
legitime, mais dont les forces etaient parfois defaillantes. Certes, cette con¬ 
ception pouvait se soutenir, mais nous avons preMre donner a notre asso¬ 
ciation une vitality plus grande en lui infusant un sang plus jeune et en 
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accueillant, non pas seulement ceux qai ont deja fait leurs preaves, mais 
encore ceux qui sont en train de les faire. 

Si nous avions 616 trop peu nombreux, notre action eCit 6t6 trop restreinte. 
Je ne veux pas dire quelle eCtt et6 sans port6e, car la voix des maitres se 
fait toujours entendre, mais cette action ne se seraitpas exerc6e aussi large- 
ment sur la masse des m6decins. 

Mes chers coll6gues, excusez ces consid6rations un peu ambitieuses ; 
j’envisage ici, non pas ce que nous sommes aujourd’hui, au lendemain de 
notre naissance, mais ce que nous pouvons, ce que nous devons 6tre plus 
tard. 


Nous avons done voulu que notre association fbt exclusivement une 
r6union de p6diatres et nous n’avons pas ouvert trop largement nos portes. 
Cette resolution, qui a 6t6 la base m6me de notre programme, nous a 
conduits a adopter un plan d’organisation qui peut sembler sev6re, mais qui 
est simplement prudent. 

Nous ne sommes bien juges que par ceux qui nous connaissent intime- 
ment, e’est-a-dire par nos voisins, par nos emules, par nos compatriotes. Si 
l’affiliation a nos congrfes avait pu se faire sur une simple demande adress6e 
a un comit6 central, une infiltration d’elements peu d6sirables eht 6te pos¬ 
sible, je dis plus : elle ebt et6 certaine. Nous avons done laisse aux societ6s 
de pediatrie, depuis longtemps existantes ou recemment creees, dans chacun 
des grands pays, le soin d'elire leurs membres. 

Chaque soci6te designe, k cet effet, un comitd compos6 de membres 
appartenant a sa nationalite. C’est ce comite qui a mission d’etudier cha- 
cune des candidatures et de les proposer k l’acceptation ou au refus de la 
soci6te ; e'est lui aussi qui doit porter la responsabilit6 des choix qu’il a 
faits. 

De la sorte, comme le dit notre rbglement, chaque section est juge de 
1’admission de ses nationaux, mais d eux seuls ; aucun candidat ne peut 6tre 
admis par un comite d’une autre nationalite que celle a laquelle il appartient 
et il devient impossible a un postulant d’entrer chez nous contre le gre de 
ses compatriotes. 

Par contre, pour les pays ou il n’existe pas de societ6s de pediatrie, soit 
parce que le nombre des m6decins d’enfants y est trop restreint, soit parce 
qu’ils sont separ6s les uns des autres par des distances qui rendent leurs 
r6unions impossibles, l’affiliation se fait directement au siege central de 
1’association ; mais elle est soumise au contrdle du comit6 international qui 
seut peut la rendre valable. 

C’est, en somme, au comit6 central forme par les delegues des p6diatres 
des differents pays, qu’il appartient de d6terminer le nombre des admissions 
dans chaque section, de recevoir les membres participants et de 16gitimer 
toutes les nominations. 
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Le nombre des membres ne peut pas dtre, dans les diffdrentes sections, 
exactement proportionnel & l’importance des populations ; mais les adhesions 
qui ont ddja ete sanctionndes, sont dds maintenant assez exactement en 
rapport avec leur activity scienti Pique. 

Notre association ne doit pas dtre une monarchic ni mdme une republique 
soumise a l’autoritd d’un chef unique qui, dans l’espdce, serait le president 
nommd pour trois ans ; c’est une republique federative. Chaque nationa- 
lite qui veut bien s’y affilier conserve ses usages, ses tendances et son carac- 
tdre. Chacune peut choisir ses membres comme il lui plait. Ici nous avons 
surtout des membres adherents, payant des cotisations annuelles, intime- 
ment lies entre eux ; ailleurs on aura surtout des membres participants qui 
s’inscriront pour un congrds et ne prendront aucune part au congrds sui- 
vant. Peu nous importe, nous demandons seulement aux groupements rd- 
gionaux de faire des choix judicieux. Chacun de ces groupements peut or- 
donner ses finances comme il l’entend ; tel pays preferera les cotisations 
annuelles, tel autre aimera mieux ne payer qu’a la veille d’un congrds ; 
chacun peut accueillir les communications qui lui paraissent interessantes. 
Chacun peut organiser ses reunions a sa guise. On reproche aux congres 
d’dtre trop frequents et d’abrdger considdrablement les vacances des mede- 
cins. Ce reproche n’est peut-etre pas absolument juste Que se passe-t-il chez 
nous? Chaque annee, l’association frangaise se reunit en un congres natio¬ 
nal dont les seances ont dte jusqu’a present trds suivies et fort interessan- 
tes; mais l’annee ou se tient le congrds international, il n’y a pas de congres 
frangais, nous ne sommes plus qu’une section du congrds international. Le 
nombre de nos reunions ne se trouve done pas augmente. 

Le congrds international a l’avantage de reunir en un faisceau unique 
tous ceux qui s’occupent de pediatrie. Les medeeins d’enfants n’ont plus 
besoin de s'associer aussi frequemment aux autres medeeins specialisds dans 
des branches dilferentes de notre science. Certes ils ne doivent pas s’dloi- 
gner d’eux, car il n’y a pas de fosse entre la pediatrie et la medecine gene- 
rale ; mais ils ne doivent dtrea la remorque de personne. 

Notre association doit ressembler a un arbre dont les branches sont di- 
vergentes. Les unes sont vigoureuses et fortes, les autres sont plus grdles ; 
celles-ci portent de beaux fruits, celles-la n’en nourrissent gudre ; il n’en 
existe pas deux pareilles ; toutes cependant renvoient la sdve au mdme tronc 
qui les soutient toutes et les fait vivre. 

Certains pays n’ont pas fait a nos propositions la rdponse que nous eus- 
sions desiree ; esperons qu’ils neresteront pas toujours dans leur isolement. 
Nous souhaitons que nos confrdres anglais, americains et japonais, voyant 
le succes de nos reunions et nous connaissant mieux, n’hesitent plus a se 
joindre a nous. Alors notre association ne sera plus seulement Internatio¬ 
nale ; elle sera universelle. 

Dans chaque pays les recherches scientifiques ont une orientation speciale 
et se font suivant des methodes un peu differentes. Ici, par exepnple, on 
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s'adonne de pr6f6rence aux etudes cliniques ; lk au contraire on accorde aux 
travaux de laboratoire une place prdpondSrante. Ces dludes doivent se 
completer l’une par l’autre, aussi Ies ^changes de vues entre medecins de 
differentes nations doivent-ils favoriser les progrks de la pddiatrie. 

Chaque peuple a sesqualites et ses dfifauts, chacune a ses tendances ; il 
ne faut pas souhaiter que les travaux de tous soient congus et executes sui- 
vant un mode unique, mais plutot qu’ils se contrftlent et se competent les 
uns les autres. Une dtude en commun, par des m^thodes distinctes, mais 
convergentes des grandes questions de la m6decine infantile doit donner 
desresultats pratiques et peut-6tre hater la solution de quelques probl&mes 
difficiles. 

II est bon, d’autre part, que dans une association comme la n6tre 1’atten- 
tion ne se diss&mine pas sur une foule de questions. Sans doute il faut 
accorder une place a des communications sur des sujets divers ; mais il 
importe surtout d’epuiser les sujets dont l’importance est unanimement 
admise. C’est-la, nous a-t-il semble, la condition d’un progress serieux. 
Qu’est-il sorti de tous les congrks ou Ton a passe en revue, sans ordre, une 
foule de questions disparates ? 

Il faut que les auteurs puissent donner h leurs rapports ou k leurs com¬ 
munications une extension suffisante. Les presidents usent rarement du droit 
que leur confkre le rkglement d’arr6ter un orateur quand il expose des 
faits nouveaux et interessants; mais il ne faut pas non plus que certains 
auteurs s’dtendent demesur&ment sur un sujet qui leur est familier, au 
detriment des autres. Nous avonsdonc reconnu landscessitfi de fixer la dur6e 
des rapports et des communications. 


Voilk en quelques mots les id6es qui nous ont inspires. Nous avons 
voulu grouper les pediatres entre eux dans tous les pays ou des society 
nationales pouvaient ktre fondees, si elles n’existaient pas encore, et nous 
avons relie entre elles toutes ces societes pour qu’elles pussent s’unir dans 
un effort commun. 

Notre constitution n’est pas encore immuable ; elle est perfectible. Il 
appartiendra aux comites de direction qui se reuniront la veille de chaque 
congrks de realiser les progrks qui seront reclames ou qui sembleront legi¬ 
times. 

Pour nous, nous n’avons pas la pretention d'avoir fait une oeuvre parfaite ; 
nous avons simplement edifie le gros oeuvre de 1’association, mais il reste 
k en soigner les details. Telle qu’elle est, elle pourra d6jk, j’espere, donner 
satisfaction a la plupart d’entre nous. 

M. Leune, repr6sentant le ministre de l’instruction publique, prend 
ensuite la parole et, dans une allocution trfes applaudie, souhaite labien- 
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venue aux membres strangers, et fait ressortir les liens 6troits qui 
unissent la pddagogie a la pediatrie. 

Au nom des pediatres russes, M. Ostrogorsky adresse aux membres 
des premiers congr&s de pediatrie r6unis ci Paris, ses voeux les plus cha- 
leureux. 

Au nom du gouvernement danois, M. le professeur Monrad de Copen- 
hague s’associe a ces vceux. 

Un certain nombre de congressistes, emp6ch4s de venir, ont envoyd 
des lettres d’excuses accompagn^es de vceux pour la r^ussite du con- 
gres. Au premier rangde ceux-lk, nommons M. le professeur Troitzky, 
dont la presence est doublement et specialement regrettee. Sa sante l’a 
priv6 du plaisir d assister k ce premier congrfes, dont il est un des pro- 
moteurs. II adresse au congr^s la dep^che suivante : 

J’ai r6vd durant six annees d’assister k la premikre f6te internationale de 
pediatrie. 

Malgrd une infection streptococcique, dont je souffrais, je suis parti a 
temps de Kharkov pour aller a Paris avec le but de rdaliser mon r&ve. 

Mais a la frontikre allemande, je sentis que mon etat s’aggravait subite- 
ment et j’ai dii interrompre mon voyage sur l’avis des medecins sans pouvoir 
arriver a Paris. 

Etant donne que c’est moi qui fus l’initiateur de cette oeuvre, il m’est tres 
pdnible de ne pas pouvoir assister a son apogde. Je salue le premier congrks 
international de Paris. 

Je lui souhaite une activity feconde et a tous les collegues de la prospdritd, 
et je prie de ne pas oublier ma patrie en choisissant le pays pour le second 
congrks ( Applaudissements ). 

Varsovie, 20 septembre-3 octobre 1912. 

Prof. J. W. Troitzky. 

Les professeurs Rauchfuss et Joukowsky envoient une ddp^che pour 
exprimer leurs regrets et leurs vceux. Des lettres d’excuses ont dtd dga- 
lement envoydes par MM.Bluhdorn de Gottingen ; Cozzolino de Genova ; 
E. Cacace ; Gior. Racchi ; Russo, de Naples. 

Mention est faite que madame Mathilde de Biehler est del6gu£e du 
Journal de Pediatrie polonais (Medzezna i Kronika Leharsha). 

Le D r Jean Baczkiewicz (de Varsovie), en s’excusant par une lettre 
de ne pouvoir assister au congrks, fait hommage d’un volume relie 
avec dedicace imprimde, intituld Memoire de ietablissemenl medical 
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pour les enfanls malades a Varsovie, rue Oqrodowa , 17. Des exem- 
plaires de ce volume y sonl joints pour les membres de l’association. 

M. le D r Mogilnicki offre 4galement aux membres de rassociation 
presents a Paris une brochure sur Vetat acivel de la pediatrie en 
Pologne, au nom de la revue polonaise de pediatrie Przeglad Pedya- 
iryczny. 

M. Troitzky envoie au congrfes le travail suivant sur 1’ organisation 
definitive de tassociation et sur les travaux de pediatrie des medecins 
frangais depuis qualre siecles. 


Trfes honors president, chers collogues, mesdames, messieurs, 

L’idee de l’organisation de l'association internationale de pediatrie 
n’est pas neuve. Cette question fut soulevee plusd’une fois aux sections 
de pediatrie des congres de medecine internationaux de m6me qu’aux 
congrfes independants nationaux de pediatrie dans les pays ou des con¬ 
gres pareils sontdeja organises et existent (l'ltalie, la France, les Etats- 
Unis de l'Amerique du Nord, l’Allemagne). Toutes les tentatives prece- 
dentes se bornaient & des declarations et des souhaits purement de 
principe. II m’est echu le grand honneur de devenir un initiateur qui 
a men6 cette oeuvre jusqu’au bout, jusqu’& sa realisation pratique. 

Les lettres envoyees par nous pendant l’annee 1907 aux repr&sentants 
de la pediatrie de tous les pays et de toutes les nations ne restferent pas 
sans reponses dans le sens positif. Voila ce que nous avons ecrit alors : 

In singulis et minimis salus mundi. 


Tres honore confrere. 

Grace a ses conquetes scientifiques, la pediatrie de nos jours occupe parmi 
les sciences cliniques une place egale aux autres branches de la medecine, 
mais elle est meme devenue un objet d'envie, car la plus grande partie des 
probiemes individuels el sociaux ne peuvent etre resolus qu’avec son aide. 
C’est un gage du progres de la culture des peuples, c’est une garantie pour 
l’avenir des nations que de s’appuyer sur le regime regulier des enfants, sur 
leur education et la guerison de leurs maladies qui se transmettent dans 
tant de cas 4 l’age m£ir si la main experimentee du pediatre ne les a point 
ecartees a temps. Tout recemment encore, les maladies des enfants etaient 
modestement regardees comme relevant de l'etude privee. Aujourd hui tous 
les peuples civilises sont d’accord pour declarer qu’une connaissance de la 
pediatrie est obligatoire, non seulement dans l’inter6t de la population infan- 
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tile, mais aussi dans celui des grandes personnes, dont les maladies restent 
souvent enigmatiques parce que leur tableau ineomplet ne permet pas de 
prendre en consideration l'influence d’une enfance lointaine. Mais, d’un 
autre c6te, ayant a etudier toute une serie de questions capitales, la pedia- 
trie contemporaine n’a pas encore dit son dernier mot sur beaucoup d’entre 
elles, et si elle l’a dit ce n’est pas sous une forme obligatoire pour tous : 
c’est sans celte sanction supreme contre laquelle on ne peut Clever aucune 
objection. Les decisions de ce genre peuvent ymaner d’une society interna- 
tionale depediatrie a congres periodiques dans les divers pays de l’ancienet 
du nouveau monde. L’idee que je propose n’est pas si hardie qu’elle peut Ie 
sembler au premier abord. Outre la necessity urgente de se rendre compte 
des resultats obtenus sur les questions essentielles de dietetique, de patho- 
logie et de therapeutique du premier &ge, une society internationale est indis¬ 
pensable pour donner h la pediatrie la place qui lui appartient de droit et 
pour la r6compenser ainsi de tous les bienfaits qu’elle a deja rendus a l’hu- 
manite. Independamment de cela, les questions de caractere special, hygibne 
des ecoles de toute espfece, instituts d’elevage des nouveau-nes et d’exercices 
physiques, colonies d’ete, etablissements d’eaux thermales, etc... tout cela 
exige une solution prompte et definitive dans l’un ou l’autresens. La diver¬ 
gence d’opinions sur une seule et m6me v^rite dycouverte par la science 
n’aura point et ne devra point avoir lieu lorsque se sera exprimee a son 
sujet une voix pleine d’autorite a laquelle personne n’osera repliquer a 
moinsde vouloir outrager sa speciality. Je ne borne pas a cela ma hardiesse. 
J’ose demander que le premier congres international des medecins d’en- 
fants se reunisse en Russie dans la ville de Karkow dont l'universite a 
atteint en 1903 le centenaire de son action civilisatrice. 

La marche des ev^nements de la vie politique a 6t£ si dyfavorable que 
la ville de Kharkow n’a point eu la possibility de celebrer le jubile de son 
almse matris. L’arrivee de nos chers hotes dedommagera amplement l’uni- 
versite de ce dysappointement, et l’histoire impartiale inscrira surses pages 
un si precieux honneur de la part des savants venus de tous les points du 
globe pour rendre hommage a ce flambeau de la science a nous tous si pre- 
cieux et si cher. 

Vivant gr&ce aux traditions de Moscou dont elle forme une partie modeste, 
la ville de Karkow saura apprecier le grand honneur qui lui sera echu et 
fera aux futurs membres du congrbs l'accueil le plus cordial. Veuillez bien 
signer personnellement l’exemplaire ci-jointdes statuts et le soumettre aussi 
& la signature de vos plus proches adjoints. Les marges sont laissees libres 
pour les observations, additions et myme modifications que je m’engage de 
prendre en considyration pour la redaction du texte dylinitif. Toute idee ex- 
primye par la majority sera regardee comme question definilivement rysolue. 
Sitot regues les reponses avec les exemplaires signes des statuts, je formerai 
le comite d’organisation qui travaillera immediatement k la realisation de 
mon projet. 

Recevez l’assurance de ma profonde consideration et demon devouement 
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Les rSponses positives de nos coltfegues Strangers revues, nous nous 
sornmes adresses k nos compatriotes avec la lettre suivante : 

Monsieur et IrSs honors collogue, 

Le plan de l’organisation de l’association internationale des medecins 
d’enfants avec des congrSs pSriodiques aux grands centres de civilisation 
de l’ancien et du nouveau monde, projetS par moi, est prSs de sa realisation 
parce que j’ai k present le consentement d’une quantity suffisante des repre- 
sentants de notre spScialitS k l’Stranger. En proposant la Russie cornme lieu 
du premier congrSs international de pediatrie, je devais m'assurer avant 
tout du consentement des Grangers et m’adresser seulement apres a mes 
collogues russes, en parfaite intelligence desquels je n ai jamais doutS a 
priori de rester. En trouvant de rSpSter ce qui s’est trouve la place sur les 
pages du populaire journal frangais Annales de medecine et chirurgie infan- 
tiles , n° 2 de 1’annSe 1907, je vous prie instamment de faire attention aux 
lignes indiquees par moi et de me communiquer votre opinion en tel ou 
tel sens le plus vite possible. 

Le 28 mai 1908. 

A ces lettres, nous avons joint des exemplaires imprimis du projet de 
reglement rSdigS par nous et approuve par tous nos collegues stran¬ 
gers ainsi que par les russes sans exception. Yoici la redaction pri¬ 
mitive de ce projet: 


SOCIETE INTERNATIONALE DE PEDIATRIE 


Rfcglement. 

A. —1. Le but de la SociSte est exclusivement scientifique. Elle aura prin- 
cipalement en vue la solution et l’elucidation des differentes questions de la 
pediatrie consideree comme branche des plus importantes et complStement 
independante de la medecine clinique. 

2. Dans ce but, la sociStS convoque des congrSs periodiques et Stablit un 
comite d’organisation, dont les fonctions sont permanentes. 

3. La sooiete se composera des mSdecins qui se seront fait inscrire et aux- 
quels il aura ete delivrS une carte de membre. IndSpendamment des mSde- 
cins, les personnes munies d'un titre scientiflque qui dSsirent prendre part 
aux travaux du congr&s pourront egalement en faire partie, aux rnSmes 
conditions, mais en qualite de membres extraordinaires. 

4. Les personnes qui dSsirent prendre part au oongrSs, pour obtenir leur 
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carte de membre doivent etTectuer un versement de 25 francs. Le versement 
leur donne le droit de prendre part A toutes les occupations du congres et 
de recevoir toutes publications ainsi qu’un exemplaire de « Travaux du 
congris ». 

5. En faisant leur versement au tresorier du congris, les membres doi¬ 
vent indiquer exactement et lisiblement leur nom, adresse et profession. II 
seraiten outre a desirer que ces renseignements fussent acoompagnes de la 
carte de visite du souscripteur. 

B. — 6. Les congris ont lieu tous les deux ans dans une des villes uni- 
versitaires de l’aneien et du nouveau monde et durent cinq jours. 

7. Les assemblies generates du congres ont pour but: a) de decider les 
questions relatives aux travaux et aux affaires generates du congris ; b) d’en- 
tendre les decisions et communications offrant un intirit giniral. 

8. Ne pourront prononcer des discours dans les assemblies ginirales que 
les membres qui auront regu une invitation a cet effet du comiti d’orga- 
nisation. 

9. A 1’ouverture de la premiere assemblie ginirale par le prisident du 
comiti d’organisation, le congris choisit dans son sein un prisident, un 
vice-prisident et deux secretaires pour toute la durie du congres. 

10. A la mime assemblie ginirale sont ilus membres honoraires du con¬ 
gris ceux d’entre de midecins d’enfants qui sont honorablementconnus par 
leurs travaux scientifiques et leur activiti dans le domaine de la pidiatrie. 

11. A la meme assemblie ginirale, le congres choisit une commission 
de rivision pour la virification des fonds : cette commission se compose de 
5 membres dont 3 doivent itre habitants sidentaires de la ville, ou se trouve 
le congres. La commission prisente son rapport sur le risultat de la virifi¬ 
cation a l'assemblie d’administration oil il est prialablement discuti, puis 
soumis, avec les conclusions requises,a l’approbation de la seconde assemblie 
ginirale. 

13. A la premiere assemblie ginirale est Iu le compte rendu des travaux 
du comiti d’organisation. 

14. A la seconde assemblie ginirale est lu le rapport de la commission 
de rivision, puis on procide a l’ilection par billets des membres du comiti 
d'organisation pour les deux annies suivantes. 

15. A la seconde assemblie ginirale, on disignera le lieu de riunion du 
congris suivant. 

16. Les assemblies ginirales sont ouvertes a tous, mais seuls les mem¬ 
bres de la sociiti prennent part aux siances scientifiques etadministratives. 

17. Pendant le congres,il estouvert une exposition des objets qui rentrent 
dans le cercle de son action. 

C. — 18. Le personnel des siances administratives se compose de tous les 
membres du comiti d'organisation. de la commission de rivision etun cer¬ 
tain nombre de membres du congres ; ces derniers doivent former 5 0/0 de 
leur nombre total et etre ilus par billets a la majoriti des suffrages. 

Ill 
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19. Dans les seances administratives, toutes les questions sont rbsolues h 
la majorile des voix. En cas d'egalite, la voix du president 1'emporte. 

20. Dans les stances administratives, on delibere sur les questions finan- 
cibres et bconomiques de la societe et Ton procbde a 1’audition du rapport 
de la commission de revision. 

D. — 21. Le comite d’organisation se compose de 10 membres qui doivent 
btre habitants du pays oh aura lieu le congrbs. 

22. Le comity d’organisation ehoisit dans son sein un president, un vice- 
president, un tresorier et deux secretaires. 

23. Ledomaine de l’activite du comite dorganisation est le suivant: a) il 
avertit les etablissements d’administration de tous les etats des decisions 
prises au congrbs ayant rapport aUx questions sociales et internationales, 
b) il entre en communication avec tous les etablissements et toutes les 
personnes au nom de la societe, c) il examine prealablement les revues 
des travaux scientifiques qui doivent etre communiques au congrbs et decide 
si ces travaux peuvent etre communiques ou bien ne le peuvent pas, d) il 
s'occupe de toutes les mesures pour l’organisation du congrbs etdans ce but 
il avertit le gouvernement du pays dans lequel le congrbs doit avoir lieu, en 
designant les objets qui doivent etre considers au congrbs et il en annonce 
aussi dans la presse, il envoie les invitations, etc..., e) il prend soin de l’or¬ 
ganisation de.[’exposition et de l’impression des travaux du congrbs. 

24. Independamment de toutce qui est enumere ci-dessus, le comite d’or¬ 
ganisation annonce a la premiere assemblee genbrale le resume des succes 
qu’on a faits dans la pediatrie pendant les deux dernieres annees. 

25. Un an avant le congrbs, le comite d’organisation indique deux ou trois 
sujets a traiter sur les questions les plus importantes de la pediatrie parmi 
celles qui exigent la plus prompte solution. Ces sujets sont intitules pro¬ 
grammes . 

E. — 26. Le jour de I’ouverture du congrbs aussi bien que celui de sa 
fermeture, les seances scientifiques doivent aussi avoir lieu. Dans le pre¬ 
mier cas, elles ont lieu pendant la soiree, dans le second, pendant la jour- 
nee, car la premiere assemble generale a lieu pendant la journee et la 
seconde pendant la soiree. 

27. Le frangais est reconnu la langue officielle du congrbs pour toutes les 
. relations internationales dans les assemblees generales et dans les seances 

scientifiques. 

28. On s occupera dans les seances de l’examen des questions et des su¬ 
jets proposes par le comitb d’organisation. Le principal objet des travaux 
des seances consistera dans l’audition des rapports des savants designbs par 
le comitb d organisation ; si le temps le permet, on pourra examiner d'au- 
tres sujets proposes par les membres du congrbs et acceptbs par le bureau 
du congrbs 

29. A chaque sbance scientifique est blu un president d’honneur parmi 
les membres venus des pays btrangers. 
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30. Le temps assignd a chaque communication ne devra pas depasser 
20 minutes, et les membres qui prendront part a la discussion ne pourront 
parler plus de 5 minutes chacun. 

31. Les membres qui prendront part aux debats devront remettre le jour 
m6me aux secretaires du congres i’expose ecrit de ce qu’ils ont dit pendant 
la discussion. 

32. Pendant l’echange des opinions, les interns particuliers ne pourront 
6tre pris en consideration ; quantja la forme elle-m6me de l’exposition des 
faits, elle doit conserver un caractere rigoureusement academique. 

33. Les questions scientifiques ne pourront 6tre resolues par voie de vote. 
Tous les membres du congr&s regoivent gratis unexemplaire des travaux 

du congres. 

II nous a faliu presque toute une annee pour recevoir les reponses & 
des lettres envoy6es par nous au printemps 1907. Parmi elles il y en a 
beaucoup qui ont un grand interM scientifique et m6me pratique, voila 
pourquoi nous nous sommes decides de renvoyer toutes les lettres et 
toute la correspondance au president du bureau international, M. le pro- 
fesseur Hutinel, 4 Paris. En repondant a la question posee par moi « to 
be or not to be » au congr&s, les confreres m’ont indiqu6 en m6me temps 
le lieu pour le premier congres international. Gomme le fallait bien 
s’y attendre, les sentiments patriotiques et nationaux y jouent un grand 
r61e et je ne croyais pas pouvoir rSussir a r^soudre ce probleme de pre¬ 
miere importance si le secours ne m’6tait pas venu de l’histoire de noire 
science qui dit que le premier hbpital d’enfants futfonde le 3 mai 1802 
a Paris, le c£lebre hdpilal des enfants-malades. 

Je n’avais qu’& en faire la declaration dans les lettres et dans les jour- 
neaux pour que toutes les discussions cessent et la capitale de France fut 
choisie d’un commun accord comme lieu de la premiere fete de la pedia- 
trie. Neanmoins, bien que la lettre reproduite plus haut avec le projet de 
reglement eut ete imprimee dans les Annates de medecine et chirurgie 
infantiles (1907, n° 8), nous fumes obliges de faire de nouveau une 
enquete parmi nos collegues sous forme suivante : 

Tres honore confrere, 

En vous exprimant mes felicitations les plus sinc^res, je vous prie de me 
faire savoir quelle opinion vous avez sur mon projet concernant le congres 
international de pediatrie, a propos duquel j’ai eu 1’honneur de vous dcrire 
au printemps de l’annee passee et qui a deja trouve place dans les Annates 
de medecine et chirurgie infantiles (1901, n° 8). 

Quand la question du lieu du premier congr&s international fut resolue 
definitivement, je me suis adressd avec la pribre au venere representant de 
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la pediatrie frangaise, M. le professeur Hutinel, qui a aimablementaccepte de 
se mettre h. la tGte du comit6 International. Je lui ai exprime ma recon¬ 
naissance en termes suivants : 

« J’ai I’honneur de vous exprimer mes remerciements les plus cordiaux 
pour votre consentement de prendre part en qualite de president du comite 
d’organisation international au premier congrbs de pediatrie.Si vous parta- 
gez mes opinions exprimees dans la lettre adress^e a M. le redacteur, ayez 
la bonte de souscrire celle-ci et de l’imprimer dans un journal medical le 
plus populaire, avec la pribre de donner la place k ces lignes dans les autres 
journaux speciaux t'rangais et etrangers. » 

Au commencement de l’ann6e 1909, je regus.du comite internatio¬ 
nal d’organisation de Paris le projet preparatoire du rfeglement qui 
suit, et dans lequel entr^rent tous les points essentiels du projet dresse 
auparavant et reproduit plus haut. 


ASSOCIATION INTERNATIONALE DE PEDIATRfE. 


Statuts pr6paratoires. 

Art. l° r . — L'association internationale de pediatrie a pour but de grou¬ 
per les medecins et chirurgiens qui, dans tous les pays, s’occupent de pe¬ 
diatrie. 

Art. 2. — Elle est divisee en plusieurs sections correspondant aux prin- 
cipales nationalites representees ; il sera attribue a chaque pays un nom- 
bre de membres qui sera fixe, pour chaque pays, lors de la premiere reu¬ 
nion, par le comite international dont il est question plus loin (art. 4 et 5) 

Art. 3. — Chaque pays participant au congrbs est juge de l’admission de 
ses nationaux, mais d’eux seuls. Aucune admission ne peut 6tre prononcee 
par un comite d’une autre nationalite que celle a laquelle appartient le can- 
didat. 

A defaut d’un comite national, les medecins qui desirent participer au 
Congrbs peuvent s’adresser directement au comite international. 

Art. 4. — L’association internationale de pediatrie est administree par 
un Comite compose d'un ou plusieurs d616gues par nation. 

Art. 5. — Le comite organise son bureau, il fixe pour chaque pays le 
nombre des membres participants au congr&s. Le ou les delegues disposeront 
d’un nombre de voix proportionnel il celui des membres attribu6s a leur 
nationalite. 

Art. 6. — § 1. Les medecins ou chirurgiens qui s’occupent de pediatrie 
peuvent seuls faire partie du congrhs. 
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§ 2. Une exposition de produits et d’appareils pourra y itre adjointe ; les 
exposants ne sont pas membres du congr&s. mais les membres medecins du 
congris peuvent exposer tous les documents qu’ils jugent utiles. 

Art. 7. — § 1. Lecongres tiendra six stances, une le matin et une 1'apris 
midi de chacun des trois jours de la session, la stance d’ouverture et la 
seance de cldture seront communes aux medecins et aux chirurgiens, 

§ 2. Pour les autres stances, le congres se divise en : 1° section de mide- 
cine, 2° section de chirurgie. 

Art. 8. — Le congres n’accepte pas de communications en dehors de celles 
qui se rapporteront aux questions mises a l’ordre du jouret elaborees par le 
comite international. 

Ces questions seront 1’objet chacune de rapports confies a deux ou plu- 
sieurs medecins appartenant a des nationality differentes. 

Paris, le 19janvier 1909. 

V oici ce que nous avons ripondu alors : 

Je vois de votre lettre du 15 fivrier 1909 avec l’annexe des « statuts 
preparatoires » et d’une declaration concernant le premier congris interna¬ 
tional, de pediatrie que vous me l’avez envoys en accomplissant votre 
promesse de me tenir au courant de tout ce que fera le comite d’organisa- 
tion a Paris. Ne sachant pas au juste ce que je devais entreprendre ulti- 
rieurement et quelle sera t&che a moi, je vous prie instamment de m’en 
instruire officiellement. Je dois vous prevenir qu'il n’y a pas en llussie de 
comite,il est encore a creer parceque pour toutes lesdemarches preliminaires, 
assez longues pour la redaction du riglement, de mime que toute la corres- 
pondance que je fis moi-mime,je n’ai paseud’aide de nullepart.Au moment 
actuel, je travaille assidument a I’organisation du premier congres des me¬ 
decins d’enfants russes pendant lequel il sera possible de preparer une 
serie de questions, la resolution desquelles formera l’objet des travaux scien- 
tifiques du premier congres international de pediatrie. 

En fevrier 1910 nous nous sommes occupes de l’organisation du 
comite russe et nous avons adresse a M. le professeur Hutinel la lettre 
suivante : 

Monsieur et tris honore confrere, 

J’ai l’honneur de vous faire savoir qu’a present je m’occupe de l’organisa- 
tion du premier congres national de pediatrie et en qualite de president du 
comite, je dois vous dire que cette idee pacifique ne sera realisee qu’a la tin 
de 1’annee 1912. Vous avez d6ja decide l’invitation des pediatres de tous les 
Pays au mois d’aoilt de cette annee, mais je crois que le congres interna¬ 
tional sera plus fertile et aura plus de succ&s si les congres nationaux ont 
lieu avant lui. Comme je disais auparavant, les assemblies internationales 
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ont pour but de dbduire les conclusions et de faire les resumes de tout ce 
qui a bte le sujet des interpretations dans les stances des congrbs natio¬ 
naux. II est desirable avant tout d’organiser ces derniers et en ce sens 
nous sommes obliges de travailler et de travailler. Ne vous btonnez pas de 
ce que j’aie change & present de langage, mais en vue de votre declara¬ 
tion que les Anglais et les Allemands n’ont pas exprime un interbt 
unanime, je trouve plus conforme de remettre la convocation du congrbs 
international jusqu’au temps oil les congrbs nationaux auront ete assem¬ 
bles dans les pays oil ils n’ont pas eu lieu (comme en Russie, en Espagne, 
en Scandinavie, en Angleterre, en Suisse, etc.). II faut prendre toutes les 
mesures pour que ces congrbs nationaux soient convoques au plus vite 
possible, pour que le premier congrbs international puisse constater lespro- 
gres des connaissances des mbdecins d’enfants du monde entier. Votre 
premier congrbs, selon moi, ne doit btre que national; a la mbme resolution 
est arrive le congrbs des pbdiatres russes. II me serait triste si moi, 1’inia- 
teur, je ne pouvais rien apporter au premier congrbs international et aller 
mains vides a la grande solennite internationale ; ce serait presque impossi¬ 
ble. Ayez Tobligeance de m’bcrire franchement votre opinion a propos de 
cela. Si vous me persuadez du contraire, je suivrai votre conseil. 

M. Hutinel, dans sa reponse que je reQois rapidement, exprimait son 
accord en principe, de mbme qu’une assurance complete de ce qu’en. 
un avenir prochain une association internationaledepediatr.ie a fonctions 
regulibres sera crbbe pour l'avantage de notre science. A inon obser¬ 
vation que la science n’a pas de patrie parce qu’elle a 1’empire du monde 
entier, M. le professeur Hutinel a dit: « La science n’a pas de patrie, 
c’est trbs vrai, mais il y a les courants scientifiques diversement orientbs 
dans chaque pays, et il est bon qu’il s’etablisse entre nous un certain 
equilibre. » 

Dans le corps du comite russe furent invitbes par la lettre ci-incluse 
les personnes suivantes : le privat-docent D r D. E. Gobokhow (Mosoou), 
le D r A. A. Kissel (Moscou), M. le professeur N. S. Korsakow (Moscou), 
M. le privat-docent D r J. S. Arkawine (Kharkow), M. le privat-docent 
D r J. A. Barannikow (Kharkow), Mme D r en medecine A. N. Saltykow 
(Kharkow), M. le professeur D. A. Ssokolow (Saint-Pbtersbourg), M. le 
professeur S. M. Timachew (Tomsk), M. le professeur W. Troitzky 
(Kharkow), M. le privat-docentD r A. N. Oustinow (Moscou), M. le 
privat-docent D r N. N. Philippow (Kharkow), M. le professeur S. E. 
Tchernow (Kiew), M. le professeur W. P. Joukowsky (Dorpat), M. le 
- professeur A. N. Chkarine (Saint-Pbtersbourgi, M. le D P. P. Eminet 
(Kharkow). Au commencement de l’annee 1912, le corps du Comite a 
subi les changements suivants : au lieu du privat-docent Arkavine et 
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Rime la doctoresse A. N Saltykow qui nous ont quitt6, sont entrds 
Mme la doctoresse E. M. Benkendorff et M. le professeur A. 0. Kar- 
nitzky (Varsovie). 

Le bureau de la section russe se composait du President, M. le pro¬ 
fesseur J. W. Troitzky, du tresorier Mme D r en medecine 0. N. Sal¬ 
tykow et du secretaire M. le D 1 ' P. P. Eminete. Aprfes que Mme Saltykow 
nous eut quitte, les fonctions du tresorier ont ete confines a Mme D r 
en medecine E. M. Benkendorff. 

Les representants de la pediatrie russe furent invites par les lettres 
en redaction suivante: 


ASSOCIATION INTEBNATIONALE DE PEDIATRIE 


Bureau du Comit6 national russe. Kharkow. 

Monsieur et tres honore collegue, 

Conformement au paragraphe 3 des statuts, je vous adresse ma pri&re 
instante d’accepter le litre de membre du comite national de la section russe. 
On ne peut compler sur 1’organisation productive dans le sens scientifique 
d’une oeuvre difficile et si compliquee que sous la condition d’un accord, 
d’un concert, d’une solidarity parfaite. Dans nos recherches de la verite scien¬ 
tifique, nous ne pouvons parvenir a de meilleurs resultats que viribus unitis. 

En vous exprimant d’avance un remprciment sincere, je reste en com¬ 
plete assurance dans l’execution de ma prifere. 

Avec une consideration et un devouements parfait,] 

Professeur de pediatrie J. W. Troitzky. 

Membres du bureau : President: professeur J. W. Troitzky, rue Mironos- 
sitzkaja, 43. 

Tresorier : D r Mme T. M. Benkendorff, Odessa, 5, impasse Stroudsowski. 

Secretaire . D r P. P. Eminete, Proektnyperenlok, 9. 

Au boutde la m6me anniie 1910, nous avons fait imprimer dans les 
journaux medicaux les plus rdpandus la lettre du president du Comite 
international, M. le professeur V. Hutinel, qui communique quel’Asso- 
ciation des p^diatres frangais est non seulement organisee, mais a d6ja 
tenu seances ; a Paris les 29 et 30 juillet 1910. 

En qualite de delegues pour assister aux seances de l’Association des 
medecins d’enfants franqais, on a choisiM. le professeur N. S.Korsakow 
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et moi, ce que j’ai communique en temps dfi & M. le secretaire gene¬ 
ral Barbiek (Paris) par la lettre suivante : 

Jesuis heureux de vous dire que notre idfee concernant l’association in- 
ternationale de pediatrie sera bienldt realisfee de memo que le premier 
congrfes international. 

En vous exprimant mes sentiments les plus conliaux, j’ai l’honneur de 
vous presenter M. le professeur de pediatrie a Moscou N. S. Korsakow en 
qualite de dfelfegufe de notre pays ; la Russie aura deux membres dans le 
comite international, moi etM. le professeur Korsakow. 

L’etat de ma sante ne me permit pas d’aller assister aux seances de 
1'association frangaise & Paris, mais sur ma priere je fus remplacfe par 
M. le professeur V. P. Joukowsky (Dorpat). 

Je fus invite par la lettre suivante de M. le professeur Hutinel : 
Association Internationale re pediatrie. 

Paris, le 20 juin 1910. 

Le comite d’organisation de l’association se reunira a Paris le jeudi 
28 juillet 1910 a 3 heures de l’aprfes-midi alafaculte de medecine. Cette 
reunion a pour but de discuter la constitution definitive de l’associationj 
conformement a notre circulaire du 25 decembre 1909. 

Nous vous serions reconnaissants d'y assister et de nous faire savoir si 
nous pouvons compter sur votre precieux concours. 

Yeuillez agrfeer, Monsieur et honors collogue, l’expression de mes senti¬ 
ments les plus distingues. 

L’annonce dans les journaux russes fut rfedigfee dans la forme sui¬ 
vante : 

Le bureau de la section russe de 1’association internationale de pediatrie 
se fait un devoir de communiquer a tous les collfegues qui s’intferessent aux 
succfcs de la pediatrie que le premier congres international de pediatrie est 
fixe definitivement et aura lieu a Paris pendant lasemainede P&ques 1912. 
La lettre du president du comite international, professeur de pediatrie a 
l’universile, M. V. Hutinel, adressee aux representants de la pediatrie de 
tous les pays, reproduite ci-dessous, fera connaitre aux collogues l’histoire 
de la fondalion et les principaux probifemes de 1’association internationale 
de pediatrie. 
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Association Internationale de pediatrie. 

Paris, le 5 decembre 1910. 

Monsieur el tres honore collAgue, 

Vous avez bien voulu, en reponse aux circulaires que nous avons eu l’hon- 
neur de vous adresser en fevrier et en decembre 1909, nouspromettre votre 
precieux concours pour l’organisation definitive d'une association perma- 
nente, groupant des pediatres des differents pays et permettant a la mede- 
cine infantile de reprendre la place qu’elle doit occuper dans les sciences 
medicales. 

Nous venons aujourd’hui vous exposer cequi a ete fait jusqu’ici et sollici- 
ter votre bienveillant appui. Nous vous prions de nous aider de votre grande 
autorite pour fonder definitivement l’Association internationale de pediatrie 
et pour assurer son succ&s. 

L’idAe de ce groupement appartient a M. le professeur J. W. Troitzky. En 
1908 il Alabora les statuts et sollicita l’adhesion de la plupart des mAdecins 
d’enfants. l)e tous c6tes, il recut des reponses encourageantes. A la fin de 
la m£me annee, il proposa au professeur Hutinel de convoquer a Paris ses 
collogues des differents pays pour une premiere reunion de 1’association inr 
ternationale. La societe de pediatrie de Paris entra de suite dans ces vues et 
une commission de cette societe etudia un plrojet de reglenient qui vous a 
ete soumis. 

Le premier resultat de nos efforts a ete la creation d’un comite interna¬ 
tional charge d’etablir les statuts de 1’association. 

Ce comite compose de deux delegues par nation adherente s'est reuni & 
a Paris le 18 juillet 1910 et, malgre les absences regrettables, il a eiabore le 
reglement ci-joint que nous vous communiquons. 

Comme vous pouvez nous en rendre compte, chaque pays doit organiser 
sa section. L’initiative de cette organisation lui est formellement reservee. 
Nous venons done vous prier, en vue du prochain congres, de hdter la cons¬ 
titution de votre section nationale, conformement aux articles 3 et 4 des 
statuts organiques. 

11 esl indispensable de faire connaitre des maintenant l’existence de notre 
association, en publiant des statuts, soit dans les differents journaux de 
m6decine, particulierement dans les journaux de pediatrie, soit dans les 
societes de pediatrie deja existantes et de provoquer l’adh6sion de Polite des 
medecins d’enfants. 

Pour que notre premiere reunion eOt un succfes complet, il serait du plus 
baut inter6t que cette organisation fut faite avant le milieu de l annee 1911, 
le comite ayant decide que l’association se reunirait pour la premiere fois 
pendant les vacances de PAques de 1912. 

Nous serions heureux, d’autre part, que vous puissiez nous donner tr£s 
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prochainement la composition de votre Comitd national, en partioulier le 
nom et l'adresse da secretaire et da trdsorier, afin de faciliter nos relations 
administratives. 

Deux questions ont dtd clioisies par le comite, dans sa sdance du 28 juil- 
let, pour faire l’objet de rapports. Ce sont: 

1° Les anomies de la premiere enfance. 

2° Les polyimiles aigues. 

D’autre part, le comite demande des travaux sur le rachilisme, sujet de 
discussions et de communications. 

La section frangaise, sous le nom dissociation frangaise de pediatrie, est 
maintenant constitute. Elle a tenu sa premiere reunion le 29 et le 30 juillet 

1910. La pathologie du thymus et les meningites cerebro-spinales y ont ett 
le sujet de rapports et de discussions du plus haut intent. Ce premier Con- 
grfes, ou se trouvait groupee l elite des pediatres frangais, a convaincu les 
plus hesitants de l’importance que peuvent avoir de semblables reunions 
pour fixer 1’etat d’une question. 

Yotre precieux concours et la collaboration des savants de votre pays 
rehausseront l’eclat des seances de l’association internationale et rendront 
son congr&s plus brillant et plus instructif. 

Pendant la seance de la premiere association frangaise de pediatrie 
du 28 juillet 1910, le rfeglement de l’association internationale fut 
confirm^ dans sa redaction definitive ettous les membres du Congres 
le possedent. 

Monsieur le secretaire general Barbier, dans sa lettre du 24 ftvrier 

1911, a exprime au comite russe le souhait de choisir quelqu’un de ses 
membres pour prendre part dans les rapports scientiliques sur le sujet 
mis a l’ordre du jour, indique par le comitt international pour la Russie 
c’est-a-dire « les anomies du nourrisson, dues aux maladies infectieuses 
chroniques ». 

Le trtsorier du comite national russe, Mme le D r en mtdecine E. M. 
Benkendorff a pris la charge du rapport pour elle. 

Pour la plus grande popularisation du congrts possible dans les 
grandes spheres mtdicales, le bureau de la section russe a adresst au 
commencement du mois d’avril 1911, dans les redactions de tousles 
journaux de mtdecine, hbpitaux d’enfants, cliniques, et organisations 
scientifiques, les annonces suivantes : 

Le bureau du comitt russe de l’association internationale de pediatrie a 
1 honneur de faire savoir aux collogues qui s’inttressent aux succts de la 
pediatrie, que le comitt international h. Paris a indiqut pour la Russie une 
partie du sujet mis a 1 ordr9 du jour : Les formes d'antmies du nourrisson 
dues au* maladies infectieuses chroniques » pour une etude la plus dttaillte. 
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Les r^sultats de cette 6tude formeront le rapport pour le congr&s interna¬ 
tional a Paris et permettront de faire avec les donn6es des autres pays sur 
les autres parties du m6me sujet les conclusions precises sur la question des 
anemies du nourrisson. 

En vue de cela le bureau de la section russe prie instamment les collfe- 
gues de prendre part au travail sur la question raise a l’ordre du jour en 
ajoutant queles travaux sur. d’autres sujets ne sont pas exclues sous la con¬ 
dition d'en prevenir d’avance le bureau de la section russe. Independam- 
ment de cela le bureau prie les collegues d’indiquer les questions du jour de 
la pediatrie clinique et sociale dont les reponses seraient a demander au 
premier congres international. 

En outre, nous nous sommes adress&s a tous les membres du comity 
russe avec priere de concourir a Elaboration de la question assez 
difficile qui a 6chu a la Russie : les alterations du sang du nourris¬ 
son dues aux maladies infectieuses chroniques. Yoici notre lettre : 

Monsieur et tres honors confrere, 

En vous exprimant une profonde reconnaissance pour votre consentement 
d’entrer au nombre des membres du comite national russe je viens pour 
devoir de vous communiquer que le comit6 international a Paris a propose 
aux medecins d’enfants russes une partie de la premiere question de I’ordre 
du jour : « Les anemies du nourrisson dues aux maladies infectieuses chro¬ 
niques d. La compiexite de la question et la grande importance de son etude 
de tous les points de vue me donnent le sujet de vous prier instamment 
d en prendre part personnellement ou de le remettre a quelqu’un de vos 
collfjgues sous votre precieuse direction et a votre concours. Je tienscomme 
necessaire d’ajouter qu’il est echu a la Russie une partie des plus difficiles 
du domaine peu etudie encore des anemies des enfants. La tache imposee a 
nous parle eloquemment de la grande confiance en nous de la part des sa¬ 
vants francais, quoiqu’elle nous engage ,de prendre toutes les mesures pour 
. recevoir des resultats scientifiques et pratiques qui nous permettraient de 
debuter courageusement au premier congres international de pediatrie. 
Hormis les sujets mis a l’ordre du jour, on n'en exclut pas d’autres, mais 
sous la condition de prevenir d’avance le bureau d’organisation a Kharkow. 
Nous comptons sur votre concours pour la popularisation de l’association 
internationale de pediatrie parmi les collogues, de m6me que pour attirer 
de nouveaux membres permanents. 

En ce qui concerne le temps de la convocation du premier congres 
international de pediatrie, le commencement du mois d’octobre du 
nouveau style fut accepte par la plupart comme le plus desirable et a 
cause de cela est fix<§ definitivement par l’association franqaise de 
pediatrie. 
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Ce qui est dit est parfaitement illustre par deux lettres du secretaire 
general M. Barbier et une lettre & nous oil sont indiques les inconv6- 
ments pour la Russie de la date fixee. 

« Je n'ai pas repondu encore h la lettre de M. le professeur J. W. Tro'itzky 
h propos de la date du congres pour la raison que nous avons 6t6 tres long- 
temps avant d’avoir re?u toutes les reponses, et que, en reality, la date defi¬ 
nitive du congres ne sera fixee absolument qu’au moment de la reunion de 
l’associalion fran?aise, les 6 et 7 octobre prochain, oil toutes les questions de 
detail seront definitivement resolues. Cependant je puis vous dire que c’est 
la date de Pdques 1912 qui a prevalu; probablement pendant la semaine qui 
suivra cette fete. 

Monsieur et tres honore collegue, 

Un certain nombre d’objections nous ont ete faites, de differents cdtes, au 
sujet de la date choisie pour le premier congres de 1912. On nous fait re- 
marquer que pendant la semaine de Paques de nombreuses obligations 
universitaires ou autres empechent beaucoup de membres de s’absenter de 
leur pays, et nous exposent, par consequent, a des abstentions regrettables. 
Nous vous prions de bien vouloir soumettre cette question a votre comite 
et nous r6pondre si vous preferez le commencement d’octobre 1912 comme 
date du congres, au lieu de la semaine de Paques. 

Monsieur et cher collegue, 

Comme beaucoup de temps est necessaire pour recevoir des reponses de 
tous les membres du comite national russe, c’est la cause qui me fait 
resoudre moi-m6me la question que vous m’avez proposee dans votre lettre, 
etant assure que mes coliegues russes partageront tout a fait mon opinion. 
Pour nous la semaine de Paques est la date la plus commode parce qu elle 
coincide avec les vacances de printemps qui continuent du 30 du mois de 
mars jusqu’au 14 du mois d’avril de votre style. Si cette date ne peut 6tre 
fixee, nous sommes pr6ts a venir a Paris pendant le mois d’aodt (10 (23)-13 
(26), par exemple, comme cela a eu lieu avec le Congrbs international de me- 
decine a Moscou. Le commencement d’octobre est pour nous la date qui ne 
nous permettra pas de prendre part aux seances du premier congres interna¬ 
tional de p^diatrie, car c’est la p6riode d’occupations les plus pressantes pen¬ 
dant laquelle il est impossible de S’absenter. » 

Pendant la deuxieme moitiS du mois d’octobre 1911, nous apprimes 
par une annonce officielle du cornitS d’organisation international qu’il 
sera impossible de convoquer le congres pendant la semaine de P&ques 
comme on 1 a proposd auparavant. Le jour 11x6 pour l ouverture du 
congr&s est le premier lundi du mois d’octobre. Le terme des proposi- 
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tions de communicat : ons hors de celles de l’ordre du jour est fixe de 
mfime. 

Monsieur et trbs honore collegue, 

A la suite de la lettre que nous vous avons adressee au mois de decembre 
1910, l’association internationale de pediatrie s’est assez rapidement orga- 
nisee. Des comites nationaux se sont cr6es dans la plupart des pays qui 
avaient ete sollicites. II ne nous reste plus maintenant qu’& organiser notre 
premiere reunion de 1912. 

Vous vous souvenez sans doute que la date de cette premiere reunion, 
ddja remise une premiere fois par suite de difficulles diverses, avait etd 
fixee a la semaine de Paques 1912. Les objections assez nombreuses au sujet 
de cette date nous sont cependant parvenues. Aussi, dans le cours de cette 
annee, nous avons demande aux differents comites existants quel etait leur 
avis a ce point. La grande majorite des rdponses qui nous sont parvenues 
semblait dSsirer une autre date, c’est-a-dire les premiers jours du mois 
d’octobre. Depuis cette consultation, il s’est produit un fait nouveau. Le 
congr&s de la tuberculose qui 1 devait avoir lieu a Rome cette annee a etd 
renvoye aux vacances de P&ques de 1912. Dans ces conditions, il nous a 
paru impossible de nous reunir a la m6me epoque, vous en devinez facile- 
ment les raisons. 

G’est en tenant compte de ce fait et des opinions emises que l’association 
fran^aise de pediatrie, qui organise ce premier congres, a decide a l unani- 
mitd, dans sa session des 6 et 7 octobre 1911, de fixer definitivement la date 
d’ouverture de ce congres au premier lundi du mois d’octobre 1912. Le 
congres durant 3 jours sera clos le mercredi suivant. 

J’ai done l’honneur de vous transmettre notre invitation Ir&s cordiale a y 
participer et de vous prier d’en faire part a tous les adherents de votre 
comite national. 

Je vous rappelle que les questions mises a l’ordre du jour du congres 
sont: 

Les anemies infantiles ; 

Les poliomyelites aigues infantiles ; 

Que des rapporteurs ont ete designes pour en etudier les dilferents aspects, 
et enfin que nous demandons k tous les membres des communications sur 
ces deux sujets. 

Cependant, en dehors de ceux-ci, le rfeglement prevoit que d’autres ques¬ 
tions sur lesquelles il n'est pas fait de rapports speciaux peuvent fttre pro- 
posees de facon a provoquer des observations ou des communcations. Si 
done vous jugez utile de nous transmettre des propositions de ce genre, 
nous les accueillerons avec empressement. 11 serait desirable qu elles nous 
parviennent le plus tot posssible, avanl le mois d; juin 1912 par exemple. 

En dehors de ces deux ordres de travaux, je vous rappelle que les com¬ 
munications sur d’autres sujets doivent 6tre envoyees au secretaire general, 
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a Paris, un mois au moins avant la date d'ouverture du Congrfcs pour 6tre 
soumises a Pagrement du comity international. Conf rmdment a Particle 7 
du rfeglement que vous avez regu, ce dernier comile se rdunira k Paris la 
veille du cofigr&s. Nous vous prions de completer dans chacun de vos comi¬ 
tes la nomination des deldguds appelds a y sieger — deux au plus — et de 
nous en envoyer le nom et l’adresse. Ces ddleguds seront convoques spe- 
cialement en temps utile pour cette reunion. 

Le Secretaire general: Le President: 

H. Barbier. V. Hutinel. 

Au commencement de Pannee .1912 nous avons envoy6 a toutes les 
university et les associations scientifiques des lettres en rappelant le 
congrfes prochain et indiquant les principaux points du rfeglement qui 
ont de l’importance scientifique ou bien pratique. 

La section russe de l’association internationale de pediatrie est autorisde 
a faire savoir aux universites et aux associations scientifiques que le premier 
congres international de pediatrie aura lieu a Paris les 24-26 seplembre 1912 
(7-9 octobre du nouveau style), 

L'ordre du jour du congres et le reglement de Passociation furent inseres 
en temps voulu dans les journaux de medecine. Comme question a l’ordre du 
jour pour la Russie est indique le sujet suivant: « Les anemies du nour- 
risson dues aux maladies infectieuses chroniques. 

La section russe se croit obligee de rappeler que pour recevoir le billet 
de chemin de fer pour Paris a demi tarif et 6tre inclus aux listes des con- 
gressistes, il faut effectuer un versement de membre (4 roubles) avant le 
l er juin de cette annee. Les personnes qui ne sont pas incluses aux listes 
du secretariat general a Paris pour avoir le droit de prendre part aux sean¬ 
ces scientifiques du Congres doivent faire un versement de 12 roubles 
(30 francs). 

Les rapports en dehors des questions mises a l’ordre du jour du congr&s 
doivent 6tre adresses directement au secretariat general (Paris, rue de 
Monceau, 5), D r Barbier, conformement au § 12, b 

Les versements de membre doivent 6tre envoyes au trdsorier de la Section 
russe, Mme la doctoresse E. M. Benkendorff (Odessa, impasse Stourdzowsky, 
5) ; pour les renseignements, on s’adressera au president de la section russe 
M. le professeur J. W. Troitzky (Kharkow, rue Mironossitzkaia, 43). 

Quand je vis que toutes mes tentatives de changer la date du premier 
congres etaient vaines, je me suis adressS au comit6 d’organisation 
international avec prifere d’en' informer la faculty de mddecine de 
luniversit6 de Kharkow. Le president du comity M. le professeur 
Hutinel a accompli ma priere et la facultd.en portant un grand intent 
a notre oeuvre, a fait une sollicitation dans ce sens au ministre de 
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1’instruction publique. Les lettres ci-incluses illustrent parfaitement 
l’amabilite de nos collegues frangais, de m6me que leur desir sincere 
de me voir, moi, L initiateur, assister au premier congres international 
de pediatrie, k Paris. 

Monsieur et tfes honors collogue, 

Apr£s avoir regu la lettre qui nous a ete adressee par le D r Eminete, secre¬ 
taire de la section russe de I’association Internationale de pediatrie, au 
sujet des difficultes que vous eprouveriez a venir au Congres en octobre 1912, 
j’ai consulte la socidte frangaise de pediatrie. La grande majorite des mera- 
bres presents a repondu qu’il etait impossible de reculer encore une fois la 
date de notre premiere reunion, toutes les nations ayant ete averties etles 
rapports ayant tous ete distribues. 

Dans ces conditions je ne crois pas possible de renvoyer a une date ulte- 
rieure le congres d’octobre 1912 ; mais personne ne peut admettre que vous 
n’assistiez pas a la fondation d une association dont vous 6tes le pfere. Nous 
esperons done que la Faculte de medecine de l'universile imperiale de Khar- 
kow vous donnera la possibilite de venir a Paris a cette date et qu’elle auto- 
risera vos deux principaux collaborateurs a vous accompagner. 

Je suis pr6t a demander cette faveur au conseil de 1’universite imperiale 
au nom du comite international de notre association qui est votre oeuvre. 

Veuillez agreer, Monsieur et trfes honore collogue, l'expression de mes 
meilleurs sentiments. 

V. Hutinel, 

Professeur de clinique medicate infantile 
a la Faculte de medecine. 


Paris, le 22 decembre 1911. 


Monsieur el trfcs honors collfegue, 

J’avais prie M. le D r Barbier, notre secretaire general, d’envoyer au con¬ 
seil de votre Faculte de medecine la demande de l’autorisation qui vous est 
necessaire pour venir a Paris en octobre Quand je suis rentre a Paris aprfes 
mon absence de quelques semaines, j’ai appris que la demande n’avait pas 
encore ete adressee. Je m’excuse done de ce retard bien involontaire. J’ai 
adresse moi-m6me la demande. Je souhaite de tout coeur que l’autorisation 
vous soit accordde et que nous ayons le plaisir de vous voir en octobre 1912. 

Veuillez agreer, Monsieur et trfes honore collegue, l'expression de mes meil¬ 
leurs sentiments. 

V. Hutinel. 


25 mars 1912. 


Croyant qu’il serait bien interessant au premier congrfes internatio¬ 
nal de pediatrie de connaltre les opinions collectives sur les principales 
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questions de la pediatrie thtorique et pratique, le bureau de la section 
russe a fait une enqu^te parmi les medecins d’enfants compatriotes. 
Les reponses revues de m6me que les questions sont systematises par 
le secretaire de la section russe, M. le D r Eminete, et seront rapportees 
' pendant une des stances du congr&s present. Nous reproduisons le 
texte de notre annonce adressee aux medecins des enfants russes. 

Monsieur et tres honore collogue, 

Hors des questions mises a l’ordre du jour d’un caractfcre purement scien- 
tifique, la sanction des principaux probtemes de la pediatrie sur lesquels il 
n’est pas dit encore le dernier mot, entre dans les fonctions du premier con- 
gr&s international de pediatrie a Paris. En trouvant qu’une enqu6te a faire 
est le moyen le plus conforme a notre but, parce que quot menles tot, senlen- 
tiae, nous vous adressons notre priere instante de r£pondre le plus t<H pos¬ 
sible aux questions ci-incluses. En en ayant fait un sommaire, le bureau de 
la section russe pourra debuter a la f&te internationale de pediatrie avec des 
materiaux positifs. 

Independatnment de cela les resultats de cette enquete seront publies dans 
la presse russe medicale. 

La par tie scientifique. 

Ayant fini l’histoire de la fondation du congr^s international de 
pediatrie que nous ouvrons aujourd’hui, je ferai un abregd des nom- 
breux services rendus par les savants frantjais dans le domaine de la 
discipline clinique. 

Gelle-ci reclame non seulement ses droits a l’independance, mais 
elle merite aussi une attention particuliere parce que la pathologie in¬ 
fantile appartient aux p&riodes de la vie humaine ou se fonde la sante 
future des adultes qui sera, elle, d’autant plus solide qu’on aura pris 
soin de surveiller la marche reguliere du developpement physique et 
intellectuel de l’enfant, d eloigner toutes les traces et toutes les conse¬ 
quences des maladies qu’il a subies. Le plus grand service de la France 
dans le domaine de la pediatrie que nous avons mentionne plus haut, 
c’est-a-dire l’etablissement du premier hbpital d enfants 4 l’aube des 
sciences medicates contemporaines, est trfts bien apprecte par le pa- 
triarche de la pediatrie russe, M K. A. Rauchfuss. Voici ce qu’il 
dit en effet dans son ouvrage Zur Geschichte der Kinderheilcmstallen. 
« Es ist das erste und bis heute noch umfangsreichste Kinderhospital 

(1) Gekhabdt’s, Handbuch der Kinderkrankheilen, I ltd. 2 Abtli 1882 
. (2) Ibid., 1 Bd. l* r Abth. 1881, 
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Europa’s und hat durch eine Reihe hervorragender Manner die Ent- 
wicklung der Kinderheilkunde miichtig gefordert ; es wurde eine 
vortreffliche padiatrische Schuleund die Organisation seines trailement 
externe war vollstandiger, als man die ambulatorische Behandlung bis 
dahin und zumeist nach in unseren Zeiten einzurichten gewohnt 
war. » 

La participation de nos collfegues framjais depuis le moyen 4ge 
jusqu’aux temps modernes est d^crite dune maniere impartiale et scru- 
puleuse par M. CIi.Hennig (1) dans sa belle monographie : Geschichle der 
Kinderkrankheilen d’ou nous prenons la plupartdes faits avec quelques 
complements d’apr&s le traite cM&bre en son temps et qui reste tr£s ins¬ 
tructs jusqu’4 nos jours de M. F. v. Meissner. 

Deja au xiv e siecle, Guy de Chauliac a decrit pour la premiere fois 
l’hydrocephalie cong£nitale et propose l’intervention chirurgicale des 
amygdales pharyngiennes. — A u xvi® siecle A. Vesale nous donne Impli¬ 
cation scientifique de i’aspbyxie, des nouveau-nes due aux mouvements 
respiratoires prematures. Ambroise Pare fait un tableau exact de la 
rubeole, Baillou communique le premier casdela coqueluche a Paris. 
Au commencement du xvn e siecle Louise Bourgeois fait une etude detail- 
lee de la sterilite et des maladies des nouveau nes ; a Pan 20 du m4me 
sifecle, Habitot insiste sur l’application de la tracheotomie et nousflaisse 
une exposition systematique des maladies desjeunes filles en periodede 
la maturite. 1674 est signale par la decouverte des canaux galactophores 
(Pecquet). Au commencement du xvin e siecle (1708) Pecquet recom- 
mande instamment aux meres d’allaiter leurs enfants, Bordeu (1720) 
pr&che la n^cessite de la vaccination pr6servatrice. 1732 Sabon 6crit sur 
les hernies congdnitales, 1741 Audry sur les parasites intestinaux ; au mi¬ 
lieu du m6me si&cle paraissent les travaux de Littr^i et Mellet sur un 
fungus de l’ombilic ; vers 1770, Bonet et Lieutaud etudient le tableau 
clinique de l’ced&me glottique ; en 1780,Lalouette parle aVec beaucoup 
de details de la souffrance des glandes bronchiales, Doublet expose 
l’4tude sur lues neonatorum, Grimaud ecrit un traite d’une grande 
valeur sur l’alimentation de l'enfant. 

Bohn fait une belle description de l’ectopie de la vessie urinaire ; La¬ 
voisier dit que le plus sur crit^rium de croissance normale de 1 enfant 
est 1 augmentation du poids de son corps. La fin du xvm e siecle donne 
a la litterature pediatrique les travaux suivants : de Mauriceau, sur les 
hemorragies ombilicales ; de A. Pare, Bartholin et Collet, sur les inflam- 


(1) Die Kinderkrankheiten, Leipzig, 1844. 
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mations du bourrelet ombilical ; d’Ontrepont, sur les bruits du cceur chez 
le foetus dans les cas de manque d'oxygbne ; la monographic de Levret, 
Observations sur l'allailement des enfants (1781, Paris). 

Le commencement du xix e sifecle se signale par l’apparition d’un 
traite originel de Chambon, Des maladies des enfanls , et d’une mono¬ 
graphie sur la gaslromalacie de Gerard, vers 1820; Mannoir d6crit 
les neoplasmes de tombilic ; A. Duges, L'inflammation du pbriloine ; 
Bretonneau et Guersant, Le croup ; Velpeau, Les tumeurs de la moelle 
epinibre ; Abercrombie, L'encephalite et la thrombose cerebrale ; Billard, 
Les hemorragies renales ; Billard, Guersant et Blache, Le cancer 
aqueux ou noma. 

A la m6me periode parait le traite de A. Duofes, sous le titre Recher- 
ches sur les maladies les plus importantes et le moins connues des enfanls 
nouveau-nes, Paris, 1821. Vers 1830, Denis et Billard decrivent lin- 
far clus hemorragique des reins ; Fonnele, la letanie ; Denis, Chossat, 
Nonot, les formes differentes de I'anemie et Catrophie de t’organisme 
infantile ; Landouzy, les paralysies des nouveau-nes dues au forceps 
obstetrical ; Lebertin propose le thoracocenth&se dans les cas de pleu- 
r6sie; Berton 6crit un Traite des maladies des enfanls (1837, Paris); 
Duparcque & son tour publie Nouveau traite pratique des maladies des 
enfanls depuis la naissance (1838, Paris); Richard (de Nancy), Traite 
pratique des maladies des enfanls (Paris, 1838). 

Vers 1840, Bouillaud parle de la participation du cceur au rhuma- 
tisme ; Barthez et Rilliet, sur la gangrbie du poumon ; Baudev, sur le 
m6me sujet; Legendre expose l’etude sur I'aleleclasie congenitale du 
poumon ; Mondiere, sur I'abces relropharyngien ; Duges, sur l'infection 
puerperale des nouveau-nes ; Dubois, sur l'electrotherapie chez les 
enfanls ; Deleau, sur les sourds-muets. 

Les travaux de Barrier, Traite theorique el pratique des maladies de 
tenfance (Paris, 1842) et A. Becquerel, Traite theorique et pratique 
des maladies des enfants (Paris, 1842) jouissaient d’une grande popu¬ 
larity, bien m4ritye d’ailleurs. 

Au milieu du xix e sifecle, Morton et Baillie ont decrit la luberculose 
des poumons chez les enfants ; G. See a prouv4 la connexion du rhuma- 
tisme avec la choree. A la plume de Guillot appartient l’6tude sur la 
mastiie chez les nouveau-nes ; k celle de Bednar, sur les kystes du cou‘, 
NSlaton 6crit sur les relrecissemen/s congenilaux de l urelbre chez les 
gar cons ; Barthez et Rilliet, sur L'hemophilie ; Levret, sur I'encbpha- 
lile \ Leroy d’Etiolles, sur la lithiase a Cage infantile. 

Vers 1860, Lendet publie ses observations sur les paralysies ayanl 
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lieu apres le typhus', Meniere travaille sur l’etude de l’oreille interne des 
nouveau-nes; Guersant d^crit le phymosis congenital’, E. Ali,ix fait 
beaucoup d’observations d’une grande valeur dans le domaine de la 
physiologie infantile; H. Roger Stablit dans une forme definitive la 
relation du rhumatisme avec la choree. 

Vers 1870, Beroud 6crit sur les kystes hydatiques des reins ; H. Roger, 
sur les pneumonies chez les enfants. 

Nous allons nous anAter en detail sur quelques-uns des traites aneiens 
qui presentent aussi au moment actuel un grand int6r6t et sur les tra- 
vaux capitaux en domaine de p6diatrie qui non seulement peuvenl, 
mais aussi doivent faire la gloire descollfegues franeais comme les glo- 
rieux trophies sur l'^mulation litt^raire des peupies contemporains. Le 
livre de De la Flize, De l'art de conserver la vie des enfants (1883), 
imprim6 dans la ville de Yilno sous la censure de M. Yvan Berhmann 
constate le fait que parmi les m4decins praticiens il y avait beaucoup 
de personnes qui s’occupaient exclusivement des maladies infantiles et 
qui traitaient ces derni&res avec un grand succfes. En particular il est 
important de marquer que l’auteur ne trouve presque pas d’objections 
pour 1’allaitement de l’enfant par sa mfere et ce n’est pas tout : « On a 
vu, dit-il, chez les femmes maniaques une amelioration si etonnante 
survenir apr6s l’accouchement que l’ali£nation a disparu pendant le 
temps de l’allaitement. » A toute femme qui nourrit son enfant par les 
seins, on defendait absolument l’usage de tous les spiritueux ; on consi- 
derait une grossesse nouvelle comme une indication formelle pour cesser 
l’allaitement et en m£me temps on l’expliquait ainsi : « on ne peut 
croire que le foetus ne souffre dans le sein de sa mere. » A c6t4 de ces 
conseils raisonn4s et bien fond£s on recommandait la t£tine de la vache 
comme le moyen pour introduire les aliments & l’enfant, principalement 
parce qu’on peut la conserver en proprete parfaite. On voyait dans 
l’allaitement artificiel ou trop prolong^ une cause principale du deve- 
loppernent de la scrofule. On recommandait dans le regime alimentaire 
des enfants plus &g6s des matiferes du rfegne vegetal. A propos des 
exercices physiques on dit que l’art militaire peut entrer dans leur 
composition, mais avec la condition obligatoire de leur dosage scrupu- 
leux d’apres l’4ge, les forces et les quality individuelles des enfants, et 
qu’apr&s les occupations d’une courte dur6e doivent suivre les grands 
intervalles du repos. 

Sur l’fklucation des enfants, on lit les mots suivants : « En g6n6ral 
les paroles et les actions des parents ou de ceux qui en tiennent lieu, 
doivent 6tre reserves devant lajeunesse. « Hors du conseil indiqu6 
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plus haut d’employer la tEtine de la vache pour I’alimentation de I’en- 
fant on trouve dans ce livre beaucoup de bizarreries, par exemple; que 
les aphtes et le muguet sont la mEme chose, que la dentition est une 
maladie veritable pendant laquelle les frictions de la bile de boeuf sont 
trfes utiles, que la scrofuleet la tuberculose sont les mEmes maladies, 
que le rachitisme se manifeste comme la suite de la scrofulose. II n’y a 
pas de raison de s’etonner de ces jugements, car beaucoup de nos vues 
contemporaines Evoqueront le sourire de l’historien futur. 

Le livre de M. Billard, Traite des maladies des enfants nouveau-nes 
et a la mamelle (Bruxelles, 1835) muni d’un grand nombre d’observa¬ 
tions personnelles, dEmontre chez l’auteur un observateur plein de 
vEritE et le mEdecin qui se critique lui-mEme. Dans l'introduction ins¬ 
tructive, il declare la thEse que la science n’oubliera jamais, c’est-E- 
dire: « Les enfants peuvent nailre sains, malades, convalescents ou 
entiErement guEris d’une ancienne maladie ». On a fait l’attention sur 
cela que le pouls des enfants nouveau-nEs peut Etre trEs frequent ou 
Egal Si celui de l'adulte sans aucune deviation pathologique. Les affec¬ 
tions congEnitales et acquises de la peau sont dEcrites d’une maniere 
plus dEtaillee que chez personne des auteurs suivants. En dEcrivant le 
muguet comme une maladie sai generis , Billard en distingue deux 
formes : la forme couverte et la forme dEcouverte « soit que ces mem¬ 
branes aient un Epithelium, soit qu’elles n’en aient pas ». L’incisionde 
la gencive pour soulager la sortie des dents est comptee comme la 
mEthode, gr&ce E laquelle le mEdecin peut se compromettre, comme 
c’Etait dans le cas dEcrit par Van Swieten ou la dent est sortie 8 mois 
apres l’incision. 

Le livre de F. Vallei, Clinique des maladies des enfants nouveau-nes 
(Paris, 1839) contient beaucoup de matEriaux cliniques et pathologo- 
anatorniques avec un grand nombre dedications prEcieuses. par 
exemple: que le pouls irrEgulier dEpend de l’Etat de fievre et dans 
plusieurs cas qui ont une issue triste, il n’est pas sensible pendant un 
ou deux jours, que 1’application des stEthoscopes pour l’auscultation 
des poumons et du cceur n’est pas conforme au but. « Je n’ai jamais, 
dit-il, pu me servir du stEthoscope d’une maniEre satisfaisante, mais 
il m a toujours EtE facile d’appliquer l’oreille. » Avec cette opinion, 
doit Etre d accord cliaque pEdiatre de nos jours. 

Comme ceuvre trEs precieuse il faut mentionner Essai sur les mala¬ 
dies du cceur chez les enfants (Paris, 1869) de RenE Blache. Unique 
dans ce genre, cette monographic est munie par beaucoup d’histoires 
de maladies et de sphygmogrammes qui sont le point d’issue a l’Etude 
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du pouls infantile dans les conditions normales et pathologiques. Nous 
disons sinc&rement que nous, non seulement avons beaucoup appris, 
gr&ce a travail de Blache, mais nous avons trouve la sortie de cette 
foret que nous presentaient les traces du pouls dans les diflerentes p6- 
riodes de l’6tat infantile. II est important de designer quel'auleur de ce 
travail s’explique categoriquement au sens de la possibilite de guerison 
de l’insuffisance rnitrale et il decrit un cas de l'enfant k l’Age de 3 ans 
qui souffrait de rhumatisme avec l’endocardite suivante. 

Trois eminents praticiens, MM. Blache pfcre, Roger et Trousseau 
exprimaient un grand doute en sens du pronostic, tandis que les ma¬ 
nifestations cliniques ont disparu sans traces un an apres l'apparition 
du vice organique. 

Pendant l annee 1877 est parue a Paris 1’ceuvre de Parrot, L'athrep- 
sie. Clinique de nouveau-nes. Ce livre remarquable comme le resultat 
des observations minutieuses, attentives et de longue dur6e ne seront 
pas oublies par la science. 

Le grand fils de sa patrie a d^montre pour toujours le fait fonda- 
mental que tous les malbeurs et tous les chagrins des enfants sont dus 
a l’allaitement irregulier. Nous n’avons aucun droit de faire quelque 
reproche & Parrot, mais nous devons remercier son ombre qui plane 
invisiblement au-dessus de nous. 

Dans les livres superbes de M. Roger, Recherches cliniques sur les 
maladies de I'enfance (t. I, 1872 et t. II, 1883. Paris), nous avons les 
plus grands materiaux sur la temperature chez les enfants dans les 
differentes conditions pathologiques avec les resumes pratiques, qui 
sont dignes d’etre nominees les lois de la calorite, selon l’heureuse 
terminologie du grand clinicien. Les temoignages au sens de l’inde- 
pendance de la pediatric comme de la branche de la medecine clinique 
sont tellement eloquentes et demonstratives que nous ne ferons aucune 
faute en nommant Roger le m£decin d’enfants par excellence. 

Le tome deuxifeme comprend la grande monographic sur la coque- 
luche dans laquelle l’auteur decrit ce qu’il est possible : les accidents, 
les deviations, les complications, etc. Qui, entre nous ne connait pas 
les trois formes de cette maladie constatee par Roger, Tussis convulsiva 
calarrhalis, nervoset, gaslro-inleslinalis, e t trois degres de cette infection 
populaire — coqueluche, coqueluchette, hypercoqueluche. 

Une question importante au point de vue scientifique et aussi plus 
pratique sur les derangements de la parole chez les enfants etait le su- 
jet du livre de E. Colombat, Traile d'orthophonie , 1880. Se presentant 
comme le resultat de nombreuses observations, d’une connaissance de 
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l’objet, de la grande Erudition, ce traite peut toujours Eloigner les diffi- 
cult4s diagnostiques et donner la puissance d'ordonner telle ou telle 
medication aux begues de toutes formes et de tous degr4s. 

Les conferences therapeuliques et cliniques sur les maladies des en¬ 
fant s (t. I, 1882, t. II, 1887. Paris) de Jules Simon se distinguent par la 
belle exposition et par le dosage prudent, par le choix rigoureux des 
medicaments, l’application desquels n’est pas jointe avec le risque. Les 
observations sont failes sur le materiel de « l'h6pital des enfants ma- 
lades ». Le groupement des cas et leur edaircissement cliniques sont 
faits avec telle habilete qu’a present aussi on prend souvent dans 
les mains ces beaux livres pour resoudre des questions difficiles en do- 
maine de la therapie m6dicamenteuse. Dans la parlie deuxieme, un 
grand intent pr4sente le chapitre de la proscription des spiritueux, de 
Mode, de fer, des eaux minerales chez les enfants. 

Dans les 27 Lemons d'hygiene infantile (Paris, 1882) de J.-EL 
Fonssagrives, est recueilli tout grand materiel, citant tant de v4rite et 
de sentences classiques que celui qui ecritdans ce domaine ne peut pas 
se passer dece livre. II faut encore ajouler un enlratnement du style et 
une inimitable habilete de parler joyeusement sur les sujels ennuyeux. 

Le norn de E. Bouchut est trop populaire a Paris et c’est pourquoi 
nous ne devons pas en parler beaucoup. De trois livres deux sont des¬ 
tines aux medecins et aux medecins et aux etudiants ( Clinique de 
I’hopital des enfants malades, 1884 ; Traite pratique des maladies des 
nouveau-nes, des enfants ala mamelle el de la seconde enfance , 1885), 
le troisifeme pour le public ( Uygibne de la premiere enfance, guide 
des meres, 1882). Dans le livre, le lecteur trouvera beaucoup de cas 
rares avec les histoires de maladies, redigees avec beaucoup de verite, 
dans le deuxieme, d’un grand volume, est exposee la pathologie de 
I’age infantile, toujours illustree par la description des cas originaux. 
Le traite pour les meres r4pond tout a fait a son but. 

En 1883 a Paris parut le livre de Blache, Exlraits de pathologie in¬ 
fantile de Blague et Guehsant. Dans l'introduction, Akcuambault dit 
que cette oeuvre appartient a un fils qui eternise la mernoire de son pere 
et de son grand-p&re. Les reflexions de Blache sur la difference entre 
les enfants des periodes differentes de la vie sont iustructives, parce 
que le nouveau-ne ressernble si peu & l’ecolier de 10-12 ans qu’aucune 
comparaison de leurs organismes ne peut etre possible faute de 
traits similaires. Dans le chapitre de la rougeole s’expliquent en detail 
les resultats de la vaccination par le liquide prise des papules exen- 
thematheuses et des larmes. La vaccination etait faite dans les 
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1222 cas, elle a r£ussi dans les 93 0/0 ; par mi les enfants qui tom- 
baient malades de cette infection aprfes la vaccination il n’y avait pas 
de cas mortels. Le tableau clinique de la nrfeningite tuberculeuse e.st 
decrit tres exaclement, rigoureusement et logiquement. Un peu bizar- 
rement sonne une negation cafegorique de la quality contagieuse du 
muguet et de l’autre cofe toutes les assurances pr4c4dentes que la den¬ 
tition peut provoquer le tableau different et s^rieux, des sympfemes 
cliniques subits k la critique rigoureuse. 

L e Manuel de pathologie et de clinique infantiles, Paris, 1883, de 
A. Decroizilles, dedieau maitreH. Roger, avait le butdedonner beau- 
coup dans peu, il poursuivit les t&ches pratiques des 6tudiants et dans 
ce sens tout est fait, 

Le Traite clinique et pratique des maladies des enfants de Barthez 
et Rilliet, 6tant imprime k lfedition premiere encore en 1833, dans la 
forme renouvelee et remplie (Barthez et Sanne, t. I, 1884, t. II, 1887, 
t. Ill, 1891), presente l’ceuvre plein, sysfematique, impartial et on 
en compte les auteurs tout k fait justement comme les patriarches de 
p^diatrie moderne. Ayant laiss£ en dehors tout ce qui etait probable 
etnfetait pas exact, MM. Barthez et Sanne ont donne au medecin d’en- 
fants le livre riche en sentences, dans lequel on trouve toujours une re- 
ponse & telle ou telle question clinique. En contenant les 2.056 pages, 
cette oeuvre appartienl seulement aux deux personnes et il peut 6tre 
nomnfe en verite colossal. Sa clarfe d’explication, une habilete de 
de differencier sans reproches les affections s£parees et un ton persua- 
dant le lecteur ce sont toutes qualites fondamentales de ces livres chers 
pour nous. 

Un petit ouvrage de Archambault (Leqons cliniques sur les mala¬ 
dies des enfants , Paris, 1884) consiste en 8 lemons joliment composdes ; 
l’une est consacree a la question de l’application des v6sicatoires chez 
les enfants et indique les mauvaises consequences qui peuvent resul- 
ter de I’usage deplace et irr£gulier dela methode nommee. 

Le grand maferiel de 1’ « h6pital Sainte-Eug6nie » a donne la possibi¬ 
lity & M. Cadet de Gassicourt de publier le travail de haute dignife 
qui etait couronne par le prix Monthyon . Nous parlons du Traite 
clinique des maladies de I'enfance, t. I, II, III, Paris, 1887. Dans 
l’avant-propos, 1’auteur dit tout a fait justement l’adresse de ces pred£- 
cesseurs « Je ne veux ni copier ni refaire ». Ces mots n’elaient pas une 
phrase : dans tous les trois tomes comme le 61 rouge on voit les qualifes 
fondamentales de I’ouvrage ; e’est fonde sur les faits et tout lui appar- 
tient a lui. En particulier, le haut prix a une description des infections 
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aigu8s oil on parle sur la deviation et combinaisons difKrentes d’une 
manikre qu’il est difficile k croire comment un seul homme pouvait 
faire tout et si bien. Ge livre aura encore longtemps k servir d’ouvrage 
de reference et la science ne les oubliera pas ces livres, le souvenir des- 
quels ne dStruira pas mkme le temps tout puissant. 

Les leQons de A. Ollivier (Lemons cliniques sur les maladies des en- 
/an/s,Paris,1889) sont dediees k un grand citoyen de la France, Charcot, 
On les lit avec grand int6r6t en vue de l’originalite parfaite et de la 
beaute de l’explication. Dans ^introduction est examinee la question 
sur l’etude de la pkdiatrie pendant le xvm H sikcle, la legon seconde exa¬ 
mine la pseudo-hypertrophie du cceur et les changements des limites de 
ce dernier en dependance avec l etroitesse de la poitrine en diamfetre 
transversal (la mkme opinion appartient aussi k Germain S£e). La 
9 e leQon contient la clinique de la chorke du coeur. La 30 e d^crit la 
pseudo-albuminurie. 

Le petit trait6 pour les etudiants de M. P. Mercier [Manuel de patho¬ 
logic et de clinique medicates in fan tiles, Paris, 1892) est compose tout 
k fait consciencieusement et contient tout l’essentiel. 

Dans le livre de M. G. Yariot [Le rnedecin des enfanls, Paris, 1892) 
avec le titre « vulgarisations scientifiques », non seulement les meres, 
mais les jeunes mkdecins trouveront beaucoup d’utile. Comme chef 
du journal <i La clinique infantile » notre tres honore confrkre conduit 
la propagande des methodes de la lutte contre la mortality infantile. 

Les leQons de A. Moussous ( Recueil de lemons cliniques sur les mala¬ 
dies de ienfance , Paris, 1893) sont destinees aux questions les plus 
confuses de la pediatrie clinique, elles sont bien 6crites et demontrent 
chez l’auteur un observateur profond. 

Le livre de Sevestre, Eludes de clinique infantile, Paris, 1890, fait 
connattre les methodes d’isolation dans les infections aigues et met en 
vue tout p6ril d’infection mklee, les mkthodes et les conseils recom- 
mand6s par l auteur sont d6jk accepts par les repr^sentants de la pedia¬ 
trie non seulement en France. 

Ayant ecrit en 1893 un petit livre sous le titre « Lemons cliniques sur 
les maladies des enfants », M. L. Baum el l’a public dans l'6dition seconde 
en 1904 sous le nom « Precis des maladies des enfants », il augmentait 
son volume presque du double. De ce changement le traits a seule¬ 
ment gagne et il est trks utile pour les 6tudiants ; M. E. P^rier, Sditeur 
du journal respectable « Annales de medecine et chirurgie infanldes » 
a donn6 k notre litterature le livre pr6cieux Hygiene alimenlaire des 
enfanls, Paris, 1895, dans lequel on peut trouver le menu alimentaire 
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detailie pour toutes les periodes de l’etat infantile avec les ordonnances 
exactes des substances nutritives. 

Dans les Lemons cliniques sur les maladies des enfants, Paris, 1898, 
de M. E. Ausset, tout est original et on lit avec un intent continuel. Dans 
l’introduction, l’auteur dit: « A mon modeste avis, cette pathologie 
infantile constitue une veritable specialite». 

La fin du xix e sifecle a donne & la pediatrie frangaise une oeuvre enorme 
contenant les 5 tomes avec une participation des meilleures forces 
scientifiques nationales. Nous parlons du Traite des maladies de I'en- 
fance, Paris, t. I, II, III, 1897, t. IV, V, 1898, dans la redaction 
J. Grancher et J. Comby. Cette oeuvre fait l’orgueil de la France, non 
seulement parce qu'elle a un prix scientifique enorme, maisaussi parce 
qiiecette composition contenant les 5 tomes avec les 4.348pages a trouve 
assez de lecteurs pour qu’il ait fallu en 1904 publier une deuxieme Edition 
de 5.254 pages... 

A la fin du m6me xix e siecle a paru le traite original, de toutes qua¬ 
lity scientifiques et pratiques, de M. J. Comby ( Traite des maladies de 
I’enfance, Paris, 1899). Au commencement du xx e sifecle le m6me 
auteur publia pendant deux ans une serie de ses travaux : Formulaire 
iherapeutique elprophylaxiedes maladies des enfants, Paris, 1900 ; Les 
medicaments chez les enfants, Paris, 1901; Traite du rachilisme, Paris, 
1901. Ces travaux ont subi plusieurs editions-et ce fait d6montre lui- 
m6me leur signification scientifique et pratique. II est permis de dire 
que parmi les pediatres contempOrains, il y en a peu d’aussi labo- 
rieux et originaux que le digue representant de pediatrie contempo- 
raine de la France. Si nous y ajoutons 1'Alimentation et hygiene des 
enfants (Paris, 1908) et le Formulaire de poche pour les maladies des 
enfants (Paris, 1910), nousn’aurons rien qu’ci dire : Vive la p^diatrie 
frangaise et ses infatigables et grands travailleurs !... 

En domaine de l’etude sur les enfants arrives, M. H.Thulie a immor¬ 
talise son nom par l’edition de l’oeuvre sous le titre : Le dressage de 
jeunes degenbres ou orlhophrenopedie (Paris, 1900) Ce livre contient un 
grand nombre de faits qui sont systematises tout a fait scientifiquement; 
dans chaque ligne, on voit une foi profonde dans le futur de 1 humani- 
te, quand parmi ses membres il y aura toujours.moins de personnes 
qui sont nommees par la medecine ancienne minus habenles. Pour 
l’ordre social contemporain, une grande significalion a une des positions 
de l’auteur, qu’il a ecrit dans l’introduction de ce livre interessant. 
Voici cette position : « Les enfants et les adolescents coupables ou vi- 
cieux, doivent etre redresses moralement par une education spedale, 
par un veritable dressage paliemment et longtemps continue. » 
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Le traits de M. A. Marfan est partt a la fin du xtx B sikcle et a rem- 
pli le manque essentiel non seulement dans la litterature framjaise et 
c’est la cause que ce livre magnifique est d6jk traduit en toutes les lan- 
gues de l’Europe. La clart6 frappante de l’explication, une correction 
digne d’imitation par rapport aux autres, une precaution remarquable 
dans les resumes et P autorite solide et immobile, voilk les quality 
grkce auxquelles l’ceuvre de l'eminent pediatre de Paris a un succfes 
trks populaire. 

Un livre tres instructif de l’inoubliable M. P. Budin (Le nourrisson. 
Leconscliniqu.es, Paris, 1900) se distingue d’autres trails sur l’allaite- 
ment, parce qu'il a un but special d’un caractere social — la lutte contre 
la mortality infantile, ainsi que contre le faittriste de « depopulation ». 
Dans cette oeuvre sont deerites avec details et avec une enorme connais- 
sance de son affaire deux mesures fondamentales : goutte de lait et con¬ 
sultations de nourrissons. II nous reste seulement k dire avec M. Jonnart 
dans son instructive introduction pour le livre de M. Budin : « C’est un 
livre que tout le monde peut lire » 

Un petit livre utile de M. Eustache (La puericulture, Paris, 1903) 
contient tout le n6cessaire du vaste domaine de l’hygifene infantile. 
Toute l’attention de l’auteur est portae sur les institutions et les mesures 
qui servent & la conservation de la vie humaine & sa premiere aube. 
En appelant tous les hommes a la lutte contre le plus grand mal de la 
culture, la mortalite infantile, l’auteur dit que chaque citoyen doit ap- 
porter sa pierre & l’edifice dela puericulture. 

A la plume derhortime de talent M P. Nobecourt appartient le bon 
livre paru sous le titre Les infections digestives des nourrissons (Paris, 
1904), c’est-k-dire le domaine ou il a fait beaucoup et bien et Precis 
de medecine infantile (Paris, 1907), un petit, mais pr£cieux traits selon 
son sujet. 

Le travail de MM. Le Gendre et Broca (Traite pratique de therapeu - 
tique infantile medico-chirurgicale , 2 e ed., Paris, 1908) est tres original 
et digne de 1 attention parfaite. Une idee heureuse de l’union dans un 
livre de latherapie medicamenteuse et chirurgicale est reussie comme 
il fallait. Un tel livre est n^cessaire k chaque medecin pratique pour 
verifier ses actions pres du lit de l’enfant malade. Les recherches sont 
faites facilement parce que tout est situk en ordre alphab^tique. 

Un livre de M. H. de Rothschild, Hygiene de I'allaltement (Paris, 

1899) est compose consciencieusement et' fourni k la fin par la statis- 
tique instructive de la mortalite infantile de M. Dufour a Fecamp, ou 
a 6t6 ouverte premierement la « goutte de lait »,et beaucoup de chiffres 
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sont cites sur le meme sujet pour la periode de 1891 jusqu’a 1897. 

La grande oeuvre du m6me auteur, 7 'raile d'hygiene el de pathologie 
du nourrisson el des enfanls du premier age (t. I, 1904, t. II, t. Ill, 1905), 
est ecrite avec collaboration de ses proches auxiliaires. En contenant 
2291 pages de texte, ce traite est muni de bons dessins et se distingue 
par l'unit6 du systeme malgre la participation de plusieurs personnes. 
La main experte du medecin bienfaiteur est vue dans chaque section. 
Dans la monographie de M. H. Rothschild ( Dyspepsies et infections 
inlestinales des nourrissons, Paris, 1904), composee clairement et plei- 
nement, se trouve une serie des dessins qui illustrent la flore intesti- 
nale de 1‘enfant a la mamelle aux conditions pathologiques. 

Dans 1’616 du 1909, notre honore president du Comit6 international, 
M. le professeur Hutinel, nous a aimablement envoys le traite en 
cinq tomes (Les maladies des enfanls, t. I, II, III, IV, V. Paris, 
1909) qui contient toute la pediatrie en son volume complet, le dernier 
mot de la theorie et de la clinique. En consistant en 4.235 pages cette 
ceuvre fut imprim6e dans une ann6e. Dans toutes les sections de ce 
traite, le nom cMkbre de M. Hutinel occupe la premiere place, tandis 
qu’aux noms de ses auxiliaires est d6sign£e la seconde place. On peut 
seulement s’etonner de l’energie et de la grande capacite de travail de 
rhomme qui se trouve a l’avant-garde d’une grande ceuvre et s’il 
n’ecrit pas tout cela compl&tement, en tout cas, il a v6cu lui-m6me 
tout ce qui est ecrit par les autres. II a v6cu sans doute parce qu’on 
voit dans tous les tomes du traits un seul esprit, le m6me style, la 
m6me beaut6 de la langue. II n’est pas possible d’imaginer et donner 
au premier Congres international de pediatrie cadeau meilleur que 
celui-ci. 

A la m6me ville de Paris, pendant 1909-1910, a paru l’edition 
trfes serieuse par son id6e et bien composee sous la redaction de M. R. 
Cruchet, La pratique des maladies des enfanls. Diagnostic et therapeu- 
tique (t. I. Introduction a la medecine des enfants; t. II. Maladies du 
tube digestif; t. III. Maladies de 1’appendice et du peritoine, du foie, 
du pancreas, des reins, du sang, des ganglions et de la rate). Dans la 
composition de cette ceuvre ont pris part beaucoup de medecins, parmi 
lesquels les auteurs frangais font la majority. Des dimensions de 
cet ouvrage on peut juger de ce qu’en trois tomes dejk publics il y a les 
1.464 pages de texte, tandis qu’on propose d’en donner sept. 

Nous ne voulons pas commettre une faute et ne pas nommer le Traite 
des maladies du nourrisson (Paris, 1911) compost par M. A. Lesage. 
Hors de l’inter6t 6norme que donne la lecture de ce bon livre, il 
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indique toute la literature de cette questiou complexe. Parmi les qua* 
lites de ee livre, la modestie de l’auteur occupe une place importante et 
il y a un d6sir de ne pas imposer ses opinions et ses vues aux autres. 

En quality de supplement & tout ce que nous avons dit,nous nommons 
encore quelques ouvrages qui avaient & leur temps et ont & present I’in- 
t6r6t tant6t scientifique, tantbt pratique. Le nombre de ces travaux est 
trfes grand et nous nous bornerons k quelques-uns de plusieurs bien 
connus par nous : Maurin, formulaire magistral pour les maladies des 
enfanls (Paris, 1888) ; A. Veillard, Formulaire clinique et therapeu- 
lique pour les maladies des enfanls (Paris, 1888); P. Lefert, La prati¬ 
que des maladies des enfanls (Paris, 1893); H. Gjllet, Formulaire d'hy¬ 
giene infantile individuelle (Paris, 1898) ; Formulaire d'hygiene 
infantile collective (Paris, 1899); P, Lefert, Aide-memoire de medecine 
infantile (Paris, 1901) ; R. Foineau, Formulaire de therapeutique infan¬ 
tile elde posologie (Paris, 1901); E. Terrien, Precis d'alimentation des 
jeunes enfanls { Paris,l ro yd. 1901,2° edit,, 1908, 3 e edit. 1911); Mo¬ 
nin, Medecine de I’enfance (Paris, 1905); M. Chahuet, Recherches sur 
l'absorption des graisses chez les enfants (Paris, 1904) (Monographie). 

En conclusion nous devons dire que la description citee des publica¬ 
tions et des norites des pediatres fran^ais est loin dAtre complete pour 
estimer tous les tr6sors que le genie de l'illustre pays a donnS et donne 
& present a notre chere speciality. 

Le President du Comite russe : 

Prof. J. W. Troitzky. 
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ANEMIES DU NOURRISSON 

Par M. .le D r LEON TIXIER, 

CHEF ADJOINT DU LABORATOIRE DE LA CLINIQUE MEDICALE DES 
MALADIES DES ENFANTS 


Les progres de l’hematologie ont ete considerables depuis quelques 
ann£es. — Aussi le moment est-il propice pour mesurer le chemin 
parcouru et pour jeter, & la lueur des travaux modernes, un coup d’ceii 
d’ensemble sur les anemies du nourrisson. 

Historique. — II y a seulement une quarantaine d’ann£es, les ano¬ 
mies, syndromes essentiellement cliniques, ne reposaient sur aucune 
base seientifique, sur aucun substratum anatomique. 

Gependant, les recherches de M. Hayem, de Malassez, avaient attire 
l’attention sur les renseignements fournis par les numerations des ele¬ 
ments figures du sang. II fut alors possible de classer les anemies d’apres 
la diminution du nombre des hematies. 

M. Hayem avail aussi decrit les modifications du sang sec. Ses re¬ 
cherches constituaient un grand progres, mais elles etaient insuffisan- 
tes, puisque les alterations pathologiques n’etaient pas distinguees des 
reactions physiologiques et que les lois generates de rhematopoifese 
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normale et pathologique n’^taient pas t^tablies sur des constatations 
cliniques et exp^rimentales d’une rigueur absolute. 

La decouverte de ces donn^es, indispensables k la comprehension des 
fails, fut l’ceuvre importante des savants et des mtklecins de l’6poque 
contemporaine que Ton peut diviser en trois periodes : 

Periode cylologique. — Les travaux de Neumann, de Ehrlich, de Do- 
minici, distinguent les vari6t6s leucocytaires et leur valeur s6m6iolo- 
gique. —■ Ils mettent en relief le r6le des organes h6matopoi6tiques 
auxquels sont d^volues les fonctions de production ou de destruction 
des globules. — Pappenheim, Jolly, Vaquez et Aubertin, pr4cisent 
la signification des alterations globulaires ; ils ont, en outre, le m6rite 
de montrer que les reactions sanguines refl&tent g6n6ralement l’etat des 
organes oil s’Maborent les Moments du sang. 

L’^tude des antimies du nourrisson a largement bSneficie de ces d6- 
couvertes qui r^pondent aux lois‘g6n6rales de l’h^matologie. II y a cepen- 
dant, aux differentes periodes de la vie, des reactions speciales que nous 
preciserons dans ce rapport. 

Periode chimique. — En matiere d’an6mie infantile, les symptbmes 
ne sont pas seulement en rapport avec le nombre des globules rouges, 
mais aussi avec leur valeur fonctionnelle, avec leur teneur en fer, en 
Wmoglobine ; facteur d'autant plus important que la penurie et l’epui- 
sement rapide des reserves ferrugineuses sont commun^ment observes 
dans le jeune &ge. G’est h Hall6 et Jolly, k P6trone, k Rist et Guillemot, 
a Leenhardt, que l’on doit les travaux les plus saillants sur cette im¬ 
portante modality des anemiesdu nourrisson. 

La •periode biologique est encore en pleine Evolution. Elle semble 
dominie par l’etude des processus hemolytiques. L’6tape vraiment in- 
teressante de cette periode fut pr6c6dee par les recherches concernant 
les modifications de la resistance globulaire (Hamburger, Vaquez et 
Ribierre, Chauffard et Rendu, Widal, Abrami et Brule) ; elle fut 6gale- 
ment prepare par des constatations anatomiques qui ne laissaient gufere 
de doute sur la nature h^molytique des lesions. Gependant, les rapports 
indiscutables entre I’hAmolyse et certains ict&res congenitaux et acquis 
n’ont ete etablis que par les publications de Minkowski (1900), mais 
surtout par les travaux de Chauffard (1907), de Widal (1907) etdeleurs 
61feves. 

C'est alors que l’origine sanguine de l’ictfere idiopathique du nouveau- 
n6 soutenue dfes 1904 par Leuret se confirme. 

Enfin, le cadre des processus hemolytiques tend a s’elargir singulife- 
rement, puisqu’il est maintenant prouv6 que des liens pathogiiniques 
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assez 4troits relient l’an^mie, en apparence banale, avec ou sans spl^- 
nom^galie, aux ictferes h6molytiques les plus typiques. 

Ces notions n’ont pas seulement un int4r£t th^orique ; elles nous per- 
rnettentde p6n6trer dans l’intimite des phenomfenes biologiques et nous 
font entrevoir la possibility d’une orientation nouvelle de la tWrapeu- 
tique dont nous donnerons un apergu & la fin de ce travail. 



Plan du sujet. 


II nous a paru utile d’exposer dans un premier chapitre 1’dtat de nos 
connaissances sur l’hematopo'ifese normale et pathologique. Cet expose 
nous permettra de saisir ,1a cause des differences anatomo-cliniques 
qui separent les anomies du nourrisson de celles des grands enfants et 
des adultes. 

Voici le plan que nous nous proposons de suivre : 

I. — Reckerches cytologiques. 

II. — Recherches concernant rhdmoglobine. 

III. — Recherches biologiques. 

IY. — Recherches physiques. 

Puis, nous resumerons les points suivants : 

V. — Anemies graves de type pernicieux. 

VI. — Classification g£n4rale. 

VII. — Donndes de thdrapeutique. 


I. — llematopoicse normale. 

A. Le sang du foetus, du premature, du nouveau-ne et du NOURRISSON. 
— Chez le foetus , les hdmaties nucleus sont nombreuses dans les vaisseaux 
peripheriques; les normoblastes dominent, les megaloblastes ne sont pas 
exceptionnels, il est m^me possible d’observer de volumineuses cellules he- 
moglobiniferes : les mdtrocytes de Engel. 

Le sang du premature contient une moyenne de 5.000.000 de globules 
rouges : ceux-ci out des dimensions fort inegales, un certain nombre sont 
polychromatophiles. Les normoblastes sont d’autant plus abondants que la 
naissance a etd plus prdcoce et que la temperature se maintienl un temps 
plus long au-dessous de la normale (3.450 h 0 par millimetre cube). 

II existe un certain degrd de leucopenie, les mononucldaires dominent; 
on trouve en outre quelques myelocytes et plus de mastzellen que de cou- 
tume (de Vicaris). 

Au moment de la naissance, dans les conditions normales, le sang subit une 
concentration qui portele nombre des globules rouges&Gmillionsenvironet 
celuides blancs a 18.000 k 36.000 suivant les auteurs.Les polynucldaires prd- 
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dominent (Carslanjen) ; on trouve aussi quelques myelocytes (Zelinski et 
Cybulski). 

Aprfes quelques jours, un regime permanent s’etablit et se maintient chez 
le nourrisson. Les hematies oscillent entre 4 millions et 4 millions et demi, 
les leucocytes entre 12.000 et 13.000. Les mononucleaires (35 0/0) sont plus 
abondants que les polynucIOaires (42 0/0). D'aprOs Carstanjen, les polynu- 
cleaires eosinophiles depassent, A cet Age, les moyennes habituelles (8 0/0) 
(Hutinel et Bigart). 

B. — Les organes h£matopoietiques du fietus, du nouveau-ne et du nour¬ 
risson. — La structure de ces organes se modifie avec l'age, ce qui nous 
explique les particularity de la formule h6mo-Ieucocytaire. 

La fonction hematopqietique est, en effet, diffuse chez l’embryon. Pen¬ 
dant le premier mois, les normoblastes se reproduisent par division nucleaire 
dans les capillaires de la vesicule ombilicale et du foie. Au second mois, ce 
processus s attenue pour se developper dans la pulpe splOnique. A six se- 
maines, la fonction myOloide est localisee au foie et a la rate. G’est seule- 
ment plus tard qu’elle se developpe dans la moelle des os. A la naissance, 
moelle osseuse et rate fabriquent seules des hematies, et, dans le cours de la 
premiere annee, la rate perd la faculte de produire des globules rouges. 

La moelle osseuse du foetus est riche en tissu lymphoide ; elle contient, 
comme cellules anormales A un age plus avance, des gigantoblastes et des 
metrocytes de Engel. 

A la naissance, les mdgaloblastes persistent pendant un certain temps dans 
la moelle, mais ils sont inactifs, car l’hematopoiese est en grande partie 
assuree par Involution des normoblastes qui se transforment en hematies 
ordinaires (Dominici). 

Chez le nourrisson, la moelle osseuse est active et rouge ; mais, conlraire- 
ment A 1’opinion classique, les vesicules graisseuses apparaissent des les pre¬ 
miers mois de la vie ; il ne s'agit pas pour cela de moelles inactives, car le 
tissu my61o'ide situe entre les vesicules est doue d’une abondante prolife¬ 
ration. 

On sait que, chez l’adulte, la fonction myelo'ide abandonne peu a peu la 
diaphyse des os longs dont la moelle devient jaune et inactive. Elle se can- 
tonne alors en quelques points du squelette (sternum, c6tes, colonne verte- 
brale), 

Au tissu lymphoide, dont le type est constitue par le ganglion lymphatique, 
est devolue la formation des mononuc!6aires non granuleux du sang. Le 
developpement considerable de ce tissu dans le jeune &ge explique le nombre 
Sieve de ces cellules dans l’equilibre leucocylaire. Les ganglions du nourris¬ 
son sont particuliSrement actifs, le tissu conjonctif y est rudimentaire, le 
centre germinatif des follicules est trSs dSveloppe, les sinus sont gorges de 
cellules lymphatiques, les eosinophiles sont rares (Bezan^on). 

La rate du foetus coneourt a la formation des hematies, mais cette fonction 
cesse avant la fin de la vie intra-uterine. Les follicules lymphatiques se font 
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remarquer chez le nourrisson par leur d6veloppement et l’activity de la pro¬ 
liferation cellulaire. 

Lafonction macrophagique est peu apparente dans les conditions normales ; 
mais il ne faut pas oublier que la rate n’a pas le monopole de la destruction 
globulaire qui est diffuse. Cependant l’hemolyse est plus accentuee que pen¬ 
dant la vie intra-uterine. Comme le fait remarquer Rubens-Duval, le globule 
rouge etant depourvu de noyau, centre trophique et nutritif, il s’use pluset 
plus vite que toute autre cellule. 

l.a fonction myeloide est rudimentaire, il existe parfois, soil quelques amas 
de cellules primordiales a proloplasma basophile, soit quelques b^maties 
nucleees, mais on consid^re comme nulle la formation de cellules de lasdrie 
myeloide par la rate du nourrisson. 


II. — llcinntopoiiesc patliologique. 


A. — Le sang des nourrissons anemiques. — Quelle que soit la cause 
et le degre de la d^globulisation les h^maties nucleees passent fr^quem- 
ment dans le sang circulant. Les normoblastes sont les plus commun6- 
ment observes, mais, il n’est pas rare, en multipliantles examens pour 
un cas donn£, de rencontrer des microblastes, des m^galoblastes. Le 
noyau de ces cellules est g6n6ralement arrondi, mais quelquefois il 
est bilobe ou triloba ; ce sont des formes dites « d’irritation ». La 
reaction myeloide du sang , suivant l’heureuse expression de Dominici, 
se reconnait aussi par la presence de myelocytes et de formes de tran¬ 
sition. Contrairement & ce que Ton observe chez l’adulte, cette reaction 
s’ext6riorise avec la plus grande facility, m^me au cours de l’an4mie 
16gfere du nourrisson. 

Ce fait s’explique par la constitution de la moelle osseuse qui, trfes 
riche en Elements cellulaires, riiagit avec une extraordinaire rapidity 
aux sollicitations toxi-infectieuses et aux d^perditions sanguines. En 
outre, la periode fcetale n’est pas yioignee et il persiste encore un cer¬ 
tain nombre de cellules indifferenci^es h. protoplasma basophiles et 
d’hematies nucl^es atypiques. Dfeslors, la moelle osseuse laisse passer 
dans la circulation des cellules incompl&tement 6volu6es ou m6me des 
elements embryonnaires. 

Une diminution trfes marquee de la teneur du sang en h6moglobine 
avec abaissement de la valeur globulaire au-dessous de l’unite est aussi 
un caract&re special des anemies du premier 4ge. « La cause de cette 
particularity parait r^sider dans ce fait que le lait, aliment normal du 
nouveau-ndi, est trfes pauvre en fer et n’apporte pas le mytal nycessaire h 
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reparer les pertes globulaires qui sont le primum movens du processus 
antSmique (Hutinel et Bigart). 

C’est une des raisons pour lesquelles les anomies de cause digestive 
sont si communes. Le r61e de l’epuisement rapide des reserves ferru* 
gineuses est considerable k cet Age, et nous en trouvons une preuve 
dans la lenteur de revolution naturelle de l’an4mie, m^me aprAs rAgu- 
larisation apparente des fonctions digestives. 

Enfin, une variete d’anemie semble bien particuliere aux premieres 
annees de la vie, c’est l’anemie avec spienomegalie et myeiemie, bien 
etudiee par Von Jacksh et Luzet. La quantite parfois considerable 
d’hematies nucieees constatees sur les lames de sang sec temoigne de 
la reaction tres vive des organes hematopoietiques. G’est dans ces con¬ 
ditions que les formes d'irritation du noyau sont facilement observees, 
de mAme la reaction megaloblastique est assez commune. 

Tels sont brievement resumes les caracteres essentiels et particuliers 
des anemies du nourrisson ; nous etudierons ulterieurement les acqui¬ 
sitions recentes concernant les modifications cytologiques du sang des 
jeunes anemiques. 

B. — Les organes hematopoietiques des nourrissons anemiques. — Les 
documents concernant l’hematopoiAse pathologique du nourrisson sont 
fort rares. Depuis plusieurs annees, nous avons systematiquement exa¬ 
mine, avec des techniques modernes, les organes hematopoietiques 
de jeunes enfants anemiques ou atteints d’affections les plus diverses. 
Aussi, pouvons-nous prAciser la nature des alterations de ces organes 
et entrevoir ce qui est special & la pathologie du nourrisson. 

La moelle osseuse nous a semble presenter un maximum d’intAret en 
raison de sa fonction elective erythro et leucopo'iAtique. Les reactions 
ganglionnaires sont secondaires. Quant aux lesions de la rate, leur 
interpretation est delicate puisque les reactions lymphoide, myeloide 
et macrophagique se juxtaposent. Souvent aussi, on y observe la trace 
d’inflammations diverses qui masquent et dAforment les modifications 
en rapport avec l’hematopoiese pathologique. 

a) La moelle osseuse des nourrissons est d’autant plus difficile 
k etudier dans le tout jeune Age que le tissu myeloide est loge dans un 
canal medullaire de dimensions exigues. 

1 0 Pendant les premiers mofs, le meilleur moyen pour etudier la 
valeur fonctionnelle de la moelle est defaire des impressions de l’organe 
sur lame aprfes pression de la diaphyse des os longs ; on se rend alors 
facilement compte des proportions respectives des differents elements 
cellulaires. 
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C’est ainsi que chez un nourrisson de 4 mois, jumelle, devenue 
athrepsique et trAs anAmique (Ro. 2.580.000. H. 30 0/0), l'examen de 
la moelle osseuse denotait une reaclion trAs vive. Celle-ci, au lieu d’Atre 
fluide et de contenir une grande quantile de sang, fait habituel a cet 
Age, Atait Apaisse, formAe presque uniquement par la juxtaposition 
d’AlAments granuleux de toutes tailles et par des hAmaties nuclAAes dont 
un certain nombre prAsentait des figures de karyokinAse. 

2° La moelle osseuse des rachiliques est d'une Atude plus facile. En 
effet, le rachitisme se manifeste avec un maximum d’intensitA aux 
environs de la premiAre annAe, et il s’accompagne d’une prolifAration 
abondante du tissu mAdullaire avec rAsorption osseuse secondaire. On 
peut aisAment obtenir, sans dAcalcification prAalable, des coupes fines 
qui se prAtent A l'Atude cytologique la plus dAtaillAe. 

Voici le rAsumA des recherches que nous avons entreprises depuis 
cinq ans avec notre maitre M. Hutinel (1). 

Au dAbut et dans les formes de moyenne intensitA, tout se borne a 
une prolifAration abondante du tissu myAlo’ide dans le canal mAdullaire 
et dans les arAoles du tissu spongieux. Dans les formes sAvAres, la moelle 
prolifAre de telle faQon que le tissu spongieux est creusA de Iogettes 
s’ouvrant les unes dans les autreset finissant par communiquer avec le 
canal mAdullaire ; ce dernier se prolonge quelquefois jusqu’au voisinage 
du cartilage de conjugaison. 

La coloration varie du rouge saumonA au rouge vif ; l’examen des 
impressions montre qu’il s’agit plutbt de moelles en reaction myAlo'ide 
que de moelles congestives, puisque les cellules appartiennent pour la 
plupart au tissu myAlo'ide. On note, en outre, dans la majoritA des cas, 
des signes de grande activitA cellulaire (karyokinAses, signes d’irrita- 
tion du noyau, AlAments inAgaux de taille). 

Les coupes montrent une rAsorption plus ou moins complAte de la 
graisse. Par contre la sclArose, A laquelleon a attribuA une grande im¬ 
portance est loin d’Atre constante, mAme dans les formes graves. Quand 
elle existe, elle est gAnAralement localisAe au pourtour des artArioles et, 
dans ce cas, la prolifAration des cellules est toujours considArable dans 
l’intervalle des vaisseaux. 

Citons, A titre de modifications inconslantes.la dAgAnArescence pycno- 
tiquedes mAgacaryocytes et des cellules Aosinopbiles. 

Enfin, nous avons signalA les premiers la prAsence d’llots de tissu lym- 
phoide. II s agit 1A sans doute; en dehors de tout processus leucAmique, 

(1) Hutinel et Tixier. Congr6s de Buda-Pesth 1909, article Rachitisme in V. Huti¬ 
nel. Les Maladies des Enfants, 1909. Soc. de Biologie, 1909. 
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d’une r^viviscence du tissu embryonnaire lympho'ide qui existe k l’6tat 
latent dans la moelle osseuse. 

Les recherches de MM. Marfan, Baudouin et Feuillie (1) eoncernent 
davantage les lesions de la moelle osseuse dans ses rapports avec l’os- 
teog£n6se pathologique que dans ses relations avec l’h6matopotese. Ces 
auteurs ont etudie la moelle surtout au voisinage de la zone d’ossifica- 
tion cartilagineuse, la ou les lesions du rachitisme 6voluent. Ils insis¬ 
tent sur l’intensite particuliere de la sclerose medullaire des canaux de 
Havers. 

Par contre, nous n’avons jamais pu mettre en Evidence au niveau de 
la moelle diaphysaire une sclerose etendue permettant d’assimiler 1’or- 
gane ainsi modifle a une moelle osseuse aplastique. Dans quelques cas, 
on voit la reaction medullaire s’epuiser, mais les cellules sont seulement 
plus distantes les unes des autres, leur proliferation s’est ralentie; c’est 
dans ces conditions que l’on note les signes de reaction inflammatoire 
chronique sur lesquels nous insisterons ulterieurement. 

La plupart des varietes d’ahemies s’observent chez les rachitiques ; 
c’est dire l’interet que presente I’etude de leur moelle osseuse quand 
on veut etablir sur des bases precises les lois generales de l’hemato- 
po'iese des nourrissons anemiques. 

3° Anemie ires accusee el rachitisme. — Yoyons s’il existe des diffe¬ 
rences notables quand la deglobulisation domine de beaucoup le pro¬ 
cessus rachitique. Chez un nourrisson de quinze mois, la formule san¬ 
guine rappelle celle des anemues de type pernicieux (Ro. 1.850.000. 
Bl. 8700, H. 20 0/0). 

La moelle a des dimensions trfes importantes; sa coloration rouge 
saumon laisse pressentir l’activite de la proliferation cellulaire. Les 
modifications histologiques sont complexes. Le tissu myelolde en hyper- 
plasie est tres abondant, mais on y trouve intercaiees des zones, plus ou 
moins etendues suivant les points, de tissu lympho'ide. Les signes de 
reaction inflam matoire chronique sont diffus. 

De telle sorte qu’on note seulement des differences quantitatives et non 
qualitatives entre les reactions medullaires des rachitiques atteints d’une 
anemie d’intensite moyenne et celles des nourrissons dont l’anemie 
prime de beaucoup le processus rachitique. Ce fait est en conformite par- 
faite avec ce que l’on constate chez l’adulte. Les infections et les deperdi¬ 
tions de sang determinent, comme l’a montre Dominici, des reactions 
superposables dans leur ensemble. Mentionnons cependant que la pro- 


(1) Marfan, Baudouin et Feuillie, Soc. de Biologie, 1909. 
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liferation des hematies nucleees, en cas d’andmie profonde, apparalt 
plus manifestement sur les impressions de trioelle osseuse que sur les 
coupes histologiques. Uans les anomies intenses des rachitiques, les h4- 
maties nucleees sont beaucoup plus abondantes (20 a 25 0/0) dans la 
moelle osseuse que chez les rachitiques ayant un sang normal (3 k 5 0/0). 

4° Splenomegalie avec anemie et my&lemie. — La proliferation m4- 
dullaire porte parfois avec une predominance elective sur les hematies 
nucleees. Pourtant, cbez un rachitique de dix mois qui prksentait un 
syndrome spieno-hematique caracteristique, les myelocytes granuleux 
etaient de beaucoup les plus nombreux. 

Dans plusieurs cas, nousavons ete frappes des dimensions restreintes 
de la moelle osseuse. Ce fait nous etait explique par l’intensite de l’he- 
matopoiese extra-medullaire qui se manifestait chez un de nos petits 
malades, non seulement au niveau de la plupart des ganglions, de la 
rate, du foie, mais encore au niveau au pedicule des deux reins. 

5° Anemie et syphilis, -r- La moelle a des aspects tres polymorphes 
dans la syphilis h^reditaire du nourrisson. Sevestre (1) a fait a ce sujet 
des recherches importantes dans le service de M. Hutinel. Dans les 
affections anSmiantes, passees en revue, les reactions medullaires sont 
presque superposables aux reactions physiologiques post-hemorragi- 
ques; la syphilis imprime au contraire aux lesions des caracteres 
sp4ciaux que Sevestre resume ainsi : 

Premier type : Plastique, avec amincissement de l’os, disparition de 
la graisse, proliferation my41o'ide intense, absence de sclerose. 

Deuxieme type : Aplastique , avec sclerose plus ou moins accusee 
tendant a supplanter une reaction my41oide attenu4e. 

Ces deux etats sont sans doute des stades successifs d’un m6me pro¬ 
cessus ; car il existe des formes interm4diaires. Sevestre insiste sur la 
presence de cellules agglom4r4es en Hots dont le noyau est arrondi, 
basophile et entoure d’une plage protoplasmique fortement baso- 
phile. Ces cellules ressemblent beaucoup aux myelocytes orthobaso- 
philes de Dominici. 

Ces reactions cytologiques ainsi que l’6tendue de la sclerose 
sont considerees par Sevestre com me particuliferes k la syphilis. Nous 
estimons que ces constatations constituent de fortes presomptions 
en faveur de la syphilis. Cependant, il nous paralt prudent d’4- 
mettre k cet 4gard quelques reserves. L’hematopo'iese pathologique 
semble r4gie par des lois generates. Nous sommes peu habitues a voir 

(1) Sevestre, Thkse de Paris, j.uiilet 1912. 
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corresponds une formule cytologique speciale de la moelle a l’invasion 
de l’organisme par tel ou tel germe. II serait dfes lors imprudent de 
conclure tant qu’un examen minutieux de la moelle n’aura pas ete fait 
au cours de toutes les maladies parasitaires ou non parasitaires (1). 

6 * Anemies el infections graves. — Presque touj ours l’an£mie est 
d'intensit6 moyenne, sans caractferes bien sp6ciaux de la moelle osseuse. 
Parfois au contraire, les accidents toxi-infectieux evoluent avec une 
intensity particulifere et l'an6mie peut atteindre en quelques jours un 
degr6 extreme. Chez un nourrisson qui succomba rapidement au cours 
d’un purpura fulminans, les alterations d6g6n£ratives etaient superpo- 
sables & celles d^crites par Dominici dans certaines formes d’anemie 
exp6rimentale. Les h6maties nucl6ees etaient en etat de plasmolyse et 
de caryolyse metachromatique,la decomposition de la substance hemo- 
globinifere avait entraine une desintegration granuleuse du proto¬ 
plasma. 

Les autres elements de la moelle etaient atteints de modifications 
analogues. Ces faits doivent etre rares, nous ne les avons qu’exception- 
nellement rencontres. 


ETUDE SYNTHfrriQUE des reactions medullaires du nourrisson anemique . 
— Caracleres de suractivite fonclionnelle de la moelle osseuse. — Ceux- 
ci ont ete resumes recemment dans un travail de Rubens-Duval (2) au- 
quel nous empruntons les elements essentiels de notre description. 
Ils correspondent d'ailleurs exactement aux modifications que nous 
avons observes chez la plupart des nourrissons anemiques. 

La suractivite se manifeste par une vascularisation plus intense et 
par une division plus active des cellules surabondamment nourries ; 
celles-ci elaborent leurs produits differentials, murissent et les elements 
aptes a passer dans la circulation tombent dans les sinus veineux. 

Nous avons fait ressortir que les vesicules graisseuses existent deja 
des les premiers mois, le tissu myeiolde s’infiltre de proche en proche 
entre les vesicules qui disparaissent au fur et & mesure de la prolifera- 

(1) Ribadeau-Dumas (communication orate) a constate une abondante sclerose me- 
dullaire chez quelques nourrissons tubercuieux. Dans un cos de tubercolose nous 
avons bien trouve une sclerose periartdrielle tr&s nette ; mais les elements cellu- 
laires n’dlaient nullement etoudes comme chez certains syphilitiques heredilaires. 

(2) Rubens-Duvai., in Le sang , Gilbebt et Weinbebg. J.-B. Baillibre. Volume sous 
presse. Nous adressons tous nos remerciements a notre coliegue et ami Rubens- 
Duval qui a bien voalu, avec son obligeance habituelle, nous communiquer son 
article sur les organes hematopoi'dliques. 
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tion nfedullaire. Les vSsicules qui oat r4sorbe leur graisse se transfor- 
ment en cellules conjonctives fixes anastomotiques. Celles ci aprks avoir 
fait relour k l’6tat indifferencie forment un grkle reticulum encore 
moins visible qu’k l’etat normal,car il est davantage masque par lac- 
cumulation des cellules myeloides. Cette remarque de Rubens-Duval 
nous explique ce fait, qu'independamment des scleroses pathologiques, 
le reticulum fibreux est si peu apparent. C’est seulement au cours de 
certains processus inflammatoires, exceptionnels chez le nourrisson, 
que le reticulum s'hypertrophie et manifesle souvent alors une activity 
phagocytaire. 

La proliferation des elements myeloides est le fait des karyokinkses 
plus que des divisions directes. Elies donnent naissance k des cellules 
de plus en plus petites qui s’accroissent vite pour 6galer ou depasser les 
dimensions des cellules meres. 

Rubens-Duval distingue, confornfement aux travaux de Dominici, 
une reaction nfedullaire totale ou partielle suivant que la reaction sfe- 
tend k tout ou partie de la moelle osseuse, complete ou incomplete , 
suivant que toutes les varfefes du tissu mykloide sont ou non repre¬ 
sentees, parfaite ou imparfaite suivant qu’elle aboutit ou non k la for¬ 
mation d’elements murs. 

Nous avons trouv6,dans quelques cas,des differences de structure en- 
tre la moelle diaphysaire et celle des canaux de Havers (rachitisme, 
syphilis lferkditaire). Aussi, pensons-nous avec Rubens-Duval qu’il se- 
rait utile, quand on parle de la qualife d’une reaction nfedullaire, de 
specifier la region ou a ete prelevk lfechantillon de moelle examinee. 

G6n6ralement, la suractivite fonctionnelle aboutit k la predominance 
des myklocytes, quelquefois a celles des hematies nucfeees. 

Dans les an6mies graves du nourrisson (surtout anemie pseudo-leu- 
cemique) la production des hematies est trop hktive pour qu’elles puis- 
sent arriver toutes a maturite. Le noyau est alors expulse avant 
elaboration complete de l’hemoglobine ; I’hematie est basophile ou 
polychromatophile, aulieu de prendre franchement les colorants acides. 
Dans ces conditions l’anisocytose est frequenle. En effet, normalement, 
seuls les normoblastes se trensforment en erythrocytes de dimensions 
sensiblement egales, qui passent dans le sang. Les microblastes et les 
megaloblastes assurent uniquement la perpetuite de la souche des he¬ 
maties nucfeees (Dominici).Au cours des armies,les hematies nucfekes 
de toutes dimensions, donnent naissance k des globules rouges de taille 
correspondante, d’oix anisocytose. Enfin, la reaction est normo, micro 
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OU m^galoblastique quand les cellules meres passent dans le sang p4ri- 
pberique. 

En cequi concerne l'eosinophilie medullaire, Rubens-Duval fait remar- 
quer que les polynucleaires sont souvent plus nombreux que les mye¬ 
locytes. Souvent, ils ont deux noyaux distincts conform^ comme ceux 
des lymphocytes (origine lymphocytaire probable). Leur noyau est sou¬ 
vent pycnotique surtout au cours de certaines inflammations. Nous 
avons fait les m6mes constatations dans les anemies exp6rimentales 
cons^cutives a des alterations du pylore. 

Les megacaryocytes sont, souvent aussi, atteints dans leur vitality 
(pyknose et chromatolyse du noyau). Leur activite macrophagique 
s'exerce surtout ®i l’encontre des polynucleaires dans les anemies cons£- 
cutives aux infections, a l’encontre des globules rouges dans les anomies 
par hemolyse. 

Caracleres de I'epuisemenl fonclionnel de la moelle osseuse. — Les 
caractferes macroscopiques sont souvent trompeurs. Une moelle rouge 
peut etre tout simplement hemorragique, sans reaction d’hyperplasie. 
L’examen kistologique s’impose toujours dans les cas douteux. 

Rubens-Duval oppose aux reactions parfaites pr6c4demment Otudiees, 
les reactions imparfailes oil les elements n’arrivent pas a maturite. Sui- 
vant le degre devolution des cellules, la reaction estdite larvaireou em- 
bryonnaire. C’est le fait de moelles epuisees,incapables dereagir suivant 
le type physiologique. 

La reaction larvaire est caracterisee par la proliferation exclusive ou 
predominante de myelocytes orthobasophiles qui ne peuvent eiabo- 
rer dans leur protoplasma les granulations differenciees (type de la sy¬ 
philis hereditaire). 

Dans les reactions embryonnaires, ecrit Rubens-Duval, le caractere 
indifferencie est encore plus accuse puisque les cellules embryonnaires 
proliferent seules. Souvent on dit alors, surtout quand les cellules sont 
de petile taille, qu'il y a transformation lymphoide de la moelle osseuse ; 
mais etant donnee l’unite premiere du tissu hematopoietique il serait 
plus exact de dire, suivant la conception de Dominici, que revolution 
myeioide a fait defaut. 

Ces Hots de tissu lymphoide sont particulierement frequents chez les 
rachitiques anemiques. Nous leur avons vu revetir, dans ces condi¬ 
tions, plusieurs aspects: soit agglomeration de cellules embryonnaires k 
noyau clair, soit juxtaposition dense ou clairsemee de petites cellules k 
noyau contracte, soit enfin disposition classique du follicule lymphatique 
avec centre clair. Ce dernier aspect est plus rare. II est vraisemblable 
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que de semblables modifications existent dans d’autres affections chro- 
niques ; nous ne croyons cependant pas qu’on puisse les observer avec 
plus de frequence et de netted que dans le rachitisme. 

L 'aplasie medullaire est le dernier terme de l’epuisement. L’an6mie 
aplastique est exceptionnelle chez le nourrisson, Petrone (1) relate le cas 
d’un enfant de dix mois, qui n’avait ni.myelocytes, ni normoblastes 
k l’examen du sang (Colo. Ro. 1.040.000, H. 12 0/0). Malheureuse- 
ment, il n’est pas fait mention de I’etat de la moelle; et nous aurons 
l’occasion de montrer que la formule hemo-leucocytaire ne reflate pas 
toujours la situation fonctionnelle des organes hematopoietiques. 

Cependant, I’aplasie medullaire peut etre realisfie par le meme m6- 
canisme que chez l’adulte. Comme l’a montre Rubens-Duval, elle est 
primitive ou secondaire k un etat d’hyperplasie. La regression est alors 
dentique a la regression normale du tissu myeiolde; celui-ci etant 
remplace par des vesicules adipeuses, la graisse est elaboree au sein 
<Jes cellules conjonctives fixes du tissu reticule. Ce qui reste alors du 
r ,#^issu myeiolde tend & reagir de fa<jon anormale : reactions larvaires et 
embryonnaires. 

II nous a sembie que, dans un certain nombre de cas, la reaction 
medullaire aplastique s’ecartait de la regression physiologique pour 
revetir le type de la reaction fibreuse pathologique decrite pour le 
ganglion par Rubens Duval et Fage et pour le thymus par Tixier et 
Mile Feldzer. En effet, chez quelques heredo-syphiiitiques, etudies avec 
Sevestre, nous avons pu voir une nappe de tissu conjonctif se substi- 
tuer au tissu myeioide. Les obliterations vasculaires sont ici particu- 
lierement communes ; les phenomenes de macrophagie sont evidents ; 
les signes de regression cellulaire trfes accuses; la plasmolyse, la ca- 
ryolyse, la pyknose des elements evolues et la disparition des cellules 
souche achfevent de donner k ces moelles leurs caracteres d’inactivite 
fonctionnelle. 

Rapports entre l’£tat du sang et des organes hematopoietiques. —- 
Dans bien des cas, la reaction myeioide du sang, la polynucieose, l’eo- 
sinophilie traduisent l’hyperplasie des cellules correspondantes de la 
moelle osseuse. 

Toutefois, dans certaines formes d’anemies graves, ce paralieiisme 
manque de nettete et il devient difficile d’etre fixe sur la qualite des 
reactions medulla-ires en se basant uniquement sur les caracteres des 
modifications du sang. 

(1) Petrone, Arch, generates de medecine, 1907. 
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Voici par exemple le resume des examens hematologiques de quatre 
heredo-syphilitiques qui nous ont ete communiques par Sevestre. 

VAI.EUR HEMAT1ES 




AGE 

GL. ROUGES 

GL. BLANCS 

HEMOGI.. 

GLOBULAIRE 

NUCLEEES 

Obs. 

IV. 

— 1 an 

3.236.000 

19.800 

50 0/0 

0.77 

0.6 

Obs. 

X. 

— 1 mois 

2.592.000 

9.000 

80 0/0 

1.54 

1.5 

Obs. 

XII. 

— 2 mois 

2.680.000 

8.600 

60 0/0 

1.11 

0.4 

Obs. XIII. 

— 3 mois 

2.744.000 

31.000 

75 0/0 

1.36 

0 


Hormis le nombre des leucocytes, les modifications du sang sont, 
dans leur ensemble, superposables. Par contre, les reactions medullai- 
res represented quatre types difterents que I’on peut ainsi seh£matiser : 

Obs. IV. — Reaction plastique k predominance larvaire (nombreux 
Hots de myelocytes a protoplasme basophile). i 

Obs. X. — Reaction plastique complete et parfaite. 

Obs. XII. — Reaction aplastique presque totale, consecutive a unel 
regression fibreuse pathologique de la moelle osseuse. 

Obs. XIII. — Reaction plastique dans le canal medullaire, reaction 
aplastique dans les canaux de Havers. 

Malgre ia qualite de ces reactions essentiellement differentes,la mye- 
lemie n’est pas beaucoup plus accusee dans un cas que dans l’autre. De 
meme, en ce qui concerne les reactions leucocytaires, 9.000 leucocytes 
(obs. 10) correspondent & une moelle trfes riche en cellules, alors que 
8.600 (obs. 12) sont comptes chez un heredo-syphilitique ayant une 
moelle femorale presque compietement aplastique. 

Ces constatations nous paraissent interessantes k un autre point de 
vue, car elles nous montrent le polymorphisme des reactions medul- 
laires pour une variete donnee d’anemie (heredo-syphilis du nourris- 
son). Comme l’a montre Dominici pour les anemies experimentales, 
tout est question de dose, puisqu’il suffit de faire varier les conditions 
experimentales pour obtenir tous les intermediaires entre l’hyperpla- 
sie la plus minime et les degenerescences totales. C’est done la une loi 
generate. Beaucoup d’eiements doivent, en effet, varier chez les heredo- 
syphilitiques : la virulence, la quantite des germes agissant localement, 
l’kge des petits malades et peut-etre aussi une heredite dystrophique 
qui fait sentir ses effets sur tous les parenchymes et plus particuliere- 
ment sur la moelle osseuse. 

Differences entre l’hematopoiese pathologique de l’adulte et du nour- 
risson. — II s’agit surtout de differences de detail. C’est ainsi que le 
nourrisson fait plus facilement des reactions medullaires larvaires ou 
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embryonnaires; son tissu hematopo'ietique reagit plus vite et plusrapi- 
dement aux sollicitations les plus diverses ; aussi normoblastes et m6me 
megaloblastes sont-ils lances dans la circulation avant Involution com¬ 
plete de la cellule et la perte du noyau.Ges constatations sont loin d’avoir 
la m£me valeur sem6iologique et pronostique que chez l’adulte. 

De meme, les reactions larvaires ont pour consequence le passage 
dans le sang de cellules dont l’origine est souvent difficile & reconnaitre, 
mais qui modifient l’equilibre leucocytaire au detriment des polynu- 
cieaires. 

En outre, les signes d’hematopoiese extra-medullaire (i) sont beau- 
coup plus exuberants et faciles k mettre en evidence chezle nourrisson, 
soit au niveau de la rate, soit au niveau des ganglions, plus rarement 
dans les autres organes. 11 est exceptionnel, d’ailleurs, que cette reac¬ 
tion soit parfaile ; les myelocytes et les hemalies nucieees dominent 
et encore, dans bien des cas, la myelocytose est-elle difficile k reconnaitre 
car il s’agit de reactions larvaires ou embryonnaires. 

b) La rate offre des lesions d’autant plus difficiles a interpreter chez 
les nourrissons anemiques que les fonctions lymphoide, myeloi'de et 
macrophagique de cet organe se juxtaposent. On doit aussi tenir 
compte des processus inflammatoires ou reactionnels qui se traduisent 
par des determinations vasculaires ou interstitielles. 

Le maximum de complexite des lesions est realise dans les anemies 
de l’heredo-syphilis. Paris et Salomon distinguent quatre types princi- 
paux avec de nombreux intermediaires suivant la predominance des 
lesions vasculaires, interstitielles et parenchymateuses. Sevestre insiste, 
en outre, sur la presence d’6iements & protoplasma basophile rappelant 
le myelocyte orthobasophile de Dominici. Enfin, Rubens-Duval a pu 
differencier dans la pulpe spienique d’une de nos preparations, inde- 
pendamment des formes cellulaires dejk etudiees, des plasmazellen, des 
cellules d’irritation de Turk et de grands mononucleaires qui sont des 
formes evolutives voisines des plasmazellen. Ces constatations donnent 
. une idee du polymorphisme des reactions spieniques au cours des ane¬ 
mies syphilitiques. 

Differences entre les reactions spliniques de Vadulle el du nourrisson. 
— Chez l’adulte, Aubertin admet que la rate est, en general, peu deve- 
loppee, au cours des anemies graves ; les lesions-d’ordre hernolytique 
ayant entraine une reaction sclereuse intense de l’organe. Dans un 
stade initial les signes de destruction globulaire sont trfes accuses, tan- 


(1) Voir a ce sujet Rocn, Jahr. f. Kinderheilk. u. phys. Eyziehung. 1010. 
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dis que dans un stade ultime la rate est devenue atrophique et fibreuse. 

L’hypertrophie de la rate est un signe, sinon constant, du moins 
habituel chez les nourrissons profond^ment anemies. II existe ra^me 
g(5neralernent un certain rapport entre la gravite de l’anemie etl'inten- 
sit6 de la spl6nom6galie. C’est que, surtout k cette p^riode de la vie, 
les deux terrnes d’hypertrophie et de sclerose ne s’excluent nullement. 
La complexity des reactions parenchymateuses et interstitielles, en re¬ 
lation avec la multiplicity des fonctions de la rate, n’est sans doiite pas 
etrangfere a cette particularity. Peut ytre doit-on aussi faire intervenir 
la plus grande facility dans le jeune &ge de la multiplication des cellules 
lymphatiques et medullaires. 

c) Les ganglions lymphatiques ont un r6le plus effacy dans l’hymato- 
polese des nourrissons. Leur reaction est cependant commune dans les 
anemies graves, indypendamment de tout processus syphilitique, tu- 
berculeux ou cutany. Dans ces conditions, la plupart des lerritoires 
ganglionnaires sont atteints. Les adynopathies ont un volume modyre 
qui ne rappelle en rien les tumyfactions ganglionnaires dela leucemie. 

Les modalites histologiques ne se differencient guere des ryactions 
similaires de l’adulte. L’hypertrophie simple, la ryaction myeloide, les 
phenomenes de macrophagie sont susceptibles de se combiner, chez le 
meme enfant. II est d’ailleurs souvent bien difficile, tout comme au 
niveau de la rate, de rapporter les modifications soit aux processus ge- 
neraux d’hematopo'iese, soit aux alterations inflammatoires banales ou 
specifiques (I). • 


Depuis quelques annees, lesrecherches cytologiques, chimiques, bio- 
logiques et physiques se sont multipliyes. La plupart ont eu pour point 
de depart la pathologie de 1’adulte, cependant les anymies des nourris¬ 
sons en ont benyficie, car un certain nombre de rysultats n’ytaient que 
l’application k des cas dytermines de lois gynyrales de I’hematologie.Nous 
devons done passer en revue les acquisitions rycentes qui ont eontribuy 
a la connaissance plus intime des anemies du jeune &ge. Certains resul- 
tats semblent dyfinitivement acquis; d autres demandent encore des 
recherches compiymentaires. 


(1) Nous ne pouvons entrer dans le detail des alterations du foie, du thymus, 
etc... qui sont inconstantes et dont les aspects sont presque enti&rement super- 
posables aux reactions cytologiques generates que nous avons etudiees. 



I. — Reclierchcs cytol«*iq«cs. 


Des techniques nouvelles ont permis d’etudier les globules rouges 
d’une fa?on plus precise que les m6thodes courantes (h6mat6ine, Cosine ; 
triacide, bleu polychrome, etc...). 

La coloration vitale est obtenue par etalement sur lame de Brillant-Cre- 
sylblau, la gouttelette de sang est ensuite mise par dessus entre lame et la- 
melle, au bout de quelques minutes on examine a I’immersion. 

De bonnes preparations sont obtenues en laissant tomber sur des lames de 
sang non fix6 dix gouttes de May-Grunwald (alcool methylique eosinque 
de bleu) qu’on laisse agir pendant deux minutes ; puis, sans jeter, on ajoute 
dix gouttes d’eau distill^e, on melange avec soin (contact de 1 a 3 minu¬ 
tes) . Ce melange est ensuite jete et, sans lavage prealable, on verse du 
Giemsa (6 gouttes) etenduede 4 c. c. d’eau distillSe qu’on laisse delO minu¬ 
tes a une heure. On lave et on sfecheau papier buvard. 

Cesaris Demel (1) en utilisant la coloration vitale trouve differentes 
inclusions globulaires : A. Filaments enchev6tr6s, B. segments filainen- 
teux et granuleux, G. corpuscules. Leur nature semble differente puis- 
qu'une 16gere m^tachromasie caract6rise la substance B ; tandis que 
le pourpre de Spiller teinte en rouge la substance G. Ce sont probable- 
ment des signes de juvelinit6 puisque les globules rouges embryonnaires 
presentent au maximum ces particularity. Au cours des anomies la 
substance B augmente. 

Dora Friedstein (2) etudie les signes de degenerescence globulaire qui 
s’observent dans les anomies experimentales et l’anemie pernicieuse de 
l’homme. Dans ces conditions, il est aesez commun de trouver des for¬ 
mations intra et extra-globulaires qui se colorent en bleu verdatre par 
le Bleu Nil . Ce sont les inclusions de Heinz, se difKrencient des h6ma- 
toblastes,des restes nueleaires de Jolly.de la substance granulo-lilamen- 
teuse et du grain metachromatique qui accompagne souvent cette der- 
nifere. 

Les signes de regeneration seraient au contraire constituSs par la 
polychromasie, surtoutobservee dans les macrocytes etles gigantocytes, 

(1) Cesaris Demel, Folia hematologica, octobre 1907. 

(2) Dora Friedstein, Folia hematologica, octobre 1911. 
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les restes nucleaires de Jolly, la pigmentation basophile, la presence de 
normo, micro et m6galoblastes, 

Les granulations basophiles ont ete etudiees par Strack (1) dans le 
sang de l’embryon et dans les anemies de l’enfance. Elies existaient 
dans ces conditions au cours du rachitisme, de la syphilis, des etats 
dyspeptiques. Le fait de trouver ces granulations dans la moelle osseuse 
comme dans le sang est plus en faveur de la regeneration que de la 
degenerescence 

Les constatations de Ravenna (2) parlent dans le m^me sens: dans 
le traitement des anemies un des premiers effets du fer et de l’arsenic 
est d’accroitre le nombre des hematies granuleuses; c’est seulement plus 
tard que Ton note le relevement du nombre des globules rouges et du 
taux de l’hemoglobine. 

J. Jolly (3), dans une revue critique sur les granulations basophiles 
des hematies, montre combien il est deiicat d’interpreter les constata¬ 
tions microscopiques. Au point de vue technique, il fait remarquer que 
le terme de coloration vitale n’est pastoujours juste ; en effet les colo¬ 
rants produisent souvent des alterations artificielles dont il est difficile 
de distinguer les lesions primitives. En outre, il estime que l’accord 
n’est pas encore definitif sur les caractferes cytologiques de regeneration 
ou de degenerescence des hematies, En ce qui concerne la polychroma- 
sie, par exemple, Jolly a montre que cet aspect etait la consequence 
« d’une quantite d’hemoglobine faible unie k un etat particulier du 
stroma ou dela membrane; ces conditions pouvant se retrouver dans 
le megaloblaste, comme I’indice d’un stade jeune devolution ou l’he- 
moglobine, peu abondante, est supportee par un reste de protoplasma ; 
mais la polychromasie peut tout aussi bien caracteriser une alteration 
dans les anemies graves, elle est alors la consequence d’une quantite 
restreinte d’hemoglobine unie a une hydrat-ation du stroma. » 

Il serait desirable que cette etude fut reprise avec des techniques qui 
permettraient d’ecarter les causes d’erreur. Rien ne serait en effet plus 
interessant que d’etablir sur des bases cliniques et experimentales solides 
la valeur semeiologique des modifications globulaires qui sont, sans 
doute, en relation etroite avec leur valeur fonctionnelle. 

L’etude des globules blancs presente, au premier abord, un inter6t 
moins direct que les recherches concernant les globules rouges ; et pour- 
tant la morphologie des cellules fournit d’utiles renseignements sur leur 

(1) Strack, Jahr. f. Kinderheilkun.de , 1909. 

(2) Ravenna, Congres de medecine de Rome , 1910, in Policlinico, 1911. 

(3) J. Jolly, Arch, des mat. cceur , vaisseaux et sang, 1908. 



TIXIER 


20 

valeur fonctionnelle. En outre, les modifications de l’kquilibre leucocy- 
taire demandent k ktre interprktees dans certains cas et sent suscep- 
tibles de fournir dans quelques circonstances des donnkes interessant 
le diagnostic. 

Variations morphologiques. —Arneth (1) divise en cinq classes les 
polynuclkaires ; chaque classe rkpond au nombre correspondant de 
fragments nucleates ; la cinquikme comprend ceux qui ont cinq frag¬ 
ments et davantage. Plus la division nuclkaire est accusee, plus l’klk- 
ment est charge d’anticorps. C’est un moyen de mesurer le degrk de 
resistance k l’infection, et d’en ktablir le pronostic. En ce qui concerne 
les anemies graves, la division nuclkaire est pousske trks loin ; cette 
polymorphose correspond a l’acmee de revolution cellulaire. II en resulte 
que l’activite et la richessede ces elements en produits elabores egalent 
eelles de plusieurs leucocytes a noyau simple. 

La doctrine d’Arneth n’a pas encore ete systematiquement etudiee, 
a notre connaissance,chez le nourrisson. Ces recherches auraient pour- 
tant de l’interet, maintenant que l’on commence k entrevoir l'impor- 
tance des ferments d’origine leucocytaire dans les processus hemoly- 
tiques. 

Les modifications de Cequilibre leucocytaire , demandent parfois k 
etre minutieusement interpretees. Les polynuclkaires sont souvent en 
nombre restreint dans les anemies digestives (10 a 20 au lieu de 40 k 
50 0/0). Comme nousl’avons montrk avec Babonneix (2), on doit tenir 
compte, au cours des infections, des modifications pseudo-leucemiques 
du sang qui sont generalement de courte duree (Tixier, Ftesch et Schom- 
berger). Tout rkcemment, nous n’avons trouvk que 18 0/0 de poly nu¬ 
cleates chez un nourrisson dont le sang ktait en ktat d’oligosidkrkmie. 
La teinte gris verdktre des teguments ktait tellement accuske que l’on 
aurait pensk, au premier abord et en faisant seulement un examen de 
l’equilibre leucocytaire, k un ktat leuckmique. Dans d’autres conditions, 
une infection ankmiante peut dkterminer un tel essor de myklocytes 
dans les vaisseaux peripheriques que la mkprise est encore plus facile 
avec la leuckmie. Jungmann et Grosser (3) rapportent I’observation d’un 
jeune enfant qui eut, aprks une entkrite grave, une proportion extraor¬ 
dinaire de myklocytes dans le sang. On pensa k une leuckmie myk- 
lo'ide, diagnostic que l’autopsie ne permit pas de confirmer. 

Est-il possible d’obtenir des renseignements prkeis sur la cause de 

(1) Arneth, Deulsch. Arch. /Ur klin. Med., 1904. 

(2) Babonneix et Tixier, Arch, de med. des enfanls, 1909. 

(3) Jungmann et Grosser, Jahr. fur Kinderheilkunde, 1911, 1. XXIII, p. 586. 
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telle ou telle anomie en se basant uniquement sur l’&juilibre leucocy- 
taire. Malheureusement, les maladies les plus diverses donnent lieu, 
comme nous l’avons vu, & des reactions trksvoisines des organes h6ma- 
topoietiques. II est cependant une infection du jeune kge qui imprime 
souvent aux reactions medullaires et spieniques des caractkres assez 
sp^ciaux, c’est la syphilis. — Dans de cette affection essentiellement 
h^reditaire, la formule hemo-leucocytaire met souvent en evidence une 
augmentation du nombre des mononucleaires, et surtout une quantite 
relativement assez importantede myelocytes et de formes de transition 
(Sevestre). — Les hematies nucieees sont frequemment observees, mais 
c’est la un fait lellement banal que l’on ne serait en droit de lui accorder 
une importance sembiologique particuliere. — Mononucleose et myelo- 
cytose, sans avoir une valeur absolue, constituent cependant des signes 
de prbsomption en faveur de la syphilis. 

Etant donnee 1’absence de paralieiisme qui peut exister dans les 
anbmies graves entre I’etat du sang et les reactions cytologiques de la 
moelle osseuse, on s’est adresse k diverses mbtbodes susceptibles de don- 
ner k cet kgard des renseignements precis. 

Ghedini (1), aprks anesthbsie locale, incise les plans superfic’iels re- 
couvrant le tiers superieur de la face antero-externe du tibia ; il tre- 
pane l’os et, au moyen d’une seringue, il retire un fragment de tissu 
medullaire qui est examinee histologiquement. Ce procede renseigne 
exactement sur l’etat d’hyperplasie ou d’aplasie mOdullaire ; mais nous 
savons la rarete de la reaction aplastique chez le nourrisson en dehors 
de la syphilis. 

Aussi, convient-il d'utiliser des techniques plus medicales, sanstrau- 
matisme opOratoire. On sait qu’une infection survenant au cours d’une 
anOmie plastique s’accompagne de leucocytose, tandis que dans les for¬ 
mes aplastiques ou l’activite neutrophile de la moelle s’est considOrable- 
ment attOnuee on n’observe ni leucocytose, ni modifications de la for¬ 
mule sanguine (Mouisset etPetitjean) (2). Aussi, a-t-on recemment prk- 
conisO l’epreuve dite a la gelatine. Von Decastello et Krjukoff (Mediz 
Klinik, 1911) se servent d’une solution de gelatine sterilise a 10 0/0 
dont on injecte sous la peau quelque.s centimetres cubes. L examen 
du sang fait pendant 14 k 15 heures aprks l’injection met en evidence, 
seulement quand la moelle est active, une leucocytose k predominance 
polynuclkaire. A condition desurveiller la provenance et la sterilisation 
de la gklatine,on peut sans danger utiliser ce procede chez le nourrisson. 

(1) Ghedini, Gaz. degli ospedali, 2 f6vrier 1908. 

(2) Mouisset et Petitjean, Lyon medical, septembre 1908. 



II. — llcdierclies concern ant l’ltemoftiobine. 


Des recherches delicates onl ety entreprises sur l’affinity sp6cifique 
de l’hemoglobine pour l’oxygene, sur la composition chimique exacte 
du sang total et du plasma. Ce sont sur lout les variations de la quan¬ 
tity d’h6moglobine qui ont donny lieu auxtravaux les plus interessants. 

C’est aux pydiatres fram-ais que revient l’bonneur d’avoir dycrit un 
type spycial d’anymie du nourrisson. MM. Hally et Jolly publiferent en 
1903 un cas de cblorose du jeune &ge ; Pytrone fit en Italie des obser¬ 
vations analogues, mais ce furent surtout les publications de Rist et 
Guillemot (1906) et de leur yieve Leenhardt (these de Paris, 1906) qui 
individualisferent definitivement ce type d’anymie pseudo-chloroti que, 
d’oligosidyremie du premier ctge, suivant l’heureuse expression de Rist 
et Guillemot. 

Cette forme d’anemie se caracterise d’aprfes ces auteurs par un chiffre 
normal d’hymaties, une diminution considyrable de la quantity d’he- 
moglobine, et par consyquent de la valeur globulaire; en outre, 1’oli- 
gochromie est intense, l’equilibre leucocytaire n’est pas modifiy, la 
reaction myeloide fait defaut. L’anisocytose, la po'ikilocytose, la poly- 
chromatophilie sont toujours plus ou moins marquyes. 

M. Marfan a observy des faits semblables, mais il admet qu’il y a 
beaucoup de caractferes communs entre les differentes formes des any- 
mies du nourrisson. Bien souvent, chez de petits anymiques oligosidy- 
remiques, il a pu constater une diminution plus ou moins notable du 
nombre des hymaties, une leucocytose moderye et une myyiymie lygfere. 
Nos constatations furent identiques. 

En ryalite, le fait essentiel de cette variete d’anemie est la diminu¬ 
tion considerable de la quantity de l’hymoglobine contrastant avec un 
nombre d’hymaties sensiblement normal ou en lygfere diminution. Tous 
les autres caractferes (variations leucocytaires, modifications globulaires, 
ytat myyiymique du sang) sont contingents, car ils sont inconstants et 
de sens variable suivant les cas. Il n’en demeure pas moins etabli que 
l’oligosidyrymie des nourrissons a acquis droit de city, gr4ce aux tra- 
vaux de l’ycole fran<?aise. 

D’ailleurs, les publications se sont multipliy.es sur ce sujet, il nous 
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suffira de citer, en France, les communications de Com by (1), de M6ry, 
de Renault et les articles didactiques r^cents qui insistent tous sur la 
reality de cette variate d’anemie du nourrisson. A l’etranger, mention - 
nons parmi les m^moires les plus importants, ceux de Morse (2), de 
Mamerto-Acuna (3), de Finkelstein (4). Tous sont en concordance 
parfaite avec les conclusions des m^moires frangais. 

Nous essayerons d’6tablir de quelle fagon se constitue l’oligosideremie 
et dans quelles conditions il est donne d’observer ce syndrome dans 
toute sa purete. 

Cet etat survient g6neralement pendant la seconde annee, c'est une 
anemie acquise. L’ali mentation, presque exclusivement lact6e, a et6 
continue trop longtemps et, comme cet aliment ne contient qu’une 
quantity restreinte de fer, les reserves ferrugineuses sont 6puisees plus 
vite que de coutume; aussi la valeur globulaire abaisse-elle singulie- 
rement. 

Mais il faut s’empresser d’ajouter qu’un certain nombre de facteurs 
favorisent la d6pense rap>de de ces reserves ferrugineuses.H.Barbier (5) 
fait justement remarquer que les intoxications accidentelles ou chroni- 
ques, que les diverses maladies infectieuses du jeune &ge, peuvent aug- 
menter la depense de fer et diminuer la periode de tolerance habituelle. 
pour 1’alimentation lact6e exclusive ; et cela d’autant plus facilement 
que les enfants ont des organes h6r6ditairement pauvres en fer. On 
sait, d’ailleurs, que la glande h^patique est le principal organe oil s’ac- 
cumule le fer et il est curieux de rapprocher desconstatations cliniques 
de M. Barbier, les faits anatomiques de Triboulet, Ribadeau-Dumas 
et Harvier (6); ces auteurs ont remarque, au cours de recherches sur la 
siderose du foie chez les nourrissons, que sous l’influence des lesions 
cellulaires, cet organe perdait le pouvoir de retenir le fer. 

Toutefois, en ce qui concerne la physiologie pathologique de l’oligo- 
sid6r6mie, il semble bien que l’alimentation renfermant.trop peu du pr^- 
cieux m6tal dont derive l’h6moglobine joue un r6Ie preponderant. 11 y 
dejci longtemps, Kunkel, Cloetta, cit^s par Leenhardt (7), r6alis&rent ce 
type d’an^mie en nourrissant de jeunes chiens exclusivement avec du 
lait pendant deux mois. Au surplus, les resultats rapides du traitement 

(1) Comby, Archives de medecine des Enfants , 1907. 

(2) Morse, Journal of the American Med. Associat., 6 fevrier 1909. 

(3) Mamerto Acuna, Riv. Soc. med. Argentina , juillet-aoOt 1910. 

(4) Finkelstein, Bert. klin. Wochens., 9 octobre 1911. 

(5) H. Barbier, Journal de diitelique et de bacteriotherapie , 1911. 

(6) Triboulet, Ribadeau-Dumas et Harvier, Soc. Ftiologie, 19 mars 1910. 

(7) Leenhardt, P-ratique des maladies des enfants , t. Ill, 1910. 
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ferrugineux soulignent encore importance de la theorie alimentaire, 

Ces faits n’emp^chent en aucune fagon d’admettre l’existence d’une 
oligosid^rdmie d’origine congenitale. Une mfere an4inique donne excep- 
tionnellement naissance k un nouveau-ne pr6sentant des lesions analo-. 
gues du sang ; il est admis par exemple,qu’une femme leucemique en- 
gendre un enfant sain,ce n’est done pas par ce mdcanlsme direct que la 
penurie d'hemoglobine se constitue.Hutchinson (1) insiste sur la g6mel- 
larite,la quantity de fer serait insuffisante dans un certain nombre de cas . 
pour les deux enfants et e’est assez souvent pour l’un d’eux seulement 
que les organes sont deficients. De meme, on peut incriminer la nais¬ 
sance avant terme ; il est tout naturel d’admettre que le foie du prema¬ 
ture n’a pu emmagasiner autant de fer que celui du nouveau-ne nor¬ 
mal. 

Les maladies des parents qui se transmettent 4 1’enfant d’une fagon 
directe (syphilis) ou indirecte (tuberculose) influencent sans aucun 
doute les reserves ferrugineuses. Nicloux et Van Yve ont dose de fer 
dans les organes d’enfants nes & terme et chez les heredo-syphilitiques 
nes avant terme, ce qui est la regie ; ils ont trouve que chez ces der- 
niers la quantite de fer etait environ reduite de moitie. D’autre part, 
H. Barbier a constate les excellents resultats de la viande crue, des 
jaunes d’ceuf, des farines d’orge et d’avoine sur les modifications du 
sang des heredo-tuberculeux. 

A l’oligosideremie, se rattache une question importante de diagnos¬ 
tic. Il est assez frequent de voir des nourrissons dont la decoloration 
des teguments fait penser & l’existence d’une anemie serieuse. Et cepen- 
dant, 1’examen du sang ne decele de diminution bien notable, ni du 
nombre des hematies, ni de la quantite de l’hemoglobine. Nous avons 
insere dans notre these (2), un certain nombre de ces observations d’o- 
chrodermie. MM. Bezangon et Labbe (Traite d'Hematologie) estiment 
que ces enfants, s’ils ne sont pas anemiques au sens large du mot, 
doivent cependant etre considers commetels, car ils sontatteints d’une 
aplasie vasculaire entratnant une reduction importante de la masse 
totale de sang. Il nous semblait cependant difficile d’assimiler fetat de 
ces enfants a celui des anemiques puisqu’ils conservent une quantite 
d’hemoglobine normale (3) et que les medications spedales aux anemies 

(1) Hutchinson, Lancet, 1904. 

(2) A, Tixier, Th6se de Paris, 1907, p. 119. 

(3) On sait, en effet, avec quelle rapiditd l’hdmoglobine diminue chez le nourris- 
son andmique. L’abaissement de la valeur globulaire au-dessous de I’unite est gd- 
ndralement un des premiers signes hdmatologiques, Exception doit 6tre faite cepen- 
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n’entrainent aucune modification. Les travaux recents de Muller (1) 
sur la pseudo-anemie des enfants confirment entiferement notre concep¬ 
tion. Get auteur s’est servi de methodes precises pour comparer chez 
des sujets normaux et chez des enfants p&les, le poids sp6cifique du sang, 
la quantity totale du sang, la quantite de 1’hemoglobine, l'affinite du 
sang pourl’oxygfene et l'affinite specifique de 1’hemoglobine pour l’oxy- 
gfene. II conclut qu’il existe entre ces divers elements des relations 
etroites, telles qu’ils se compensent mutuellement quand l’un varie; 
d’autre part, beaucoup d’enfants p&les ne sont pas anemiques malgre 
leur aspect. Muller ajoute qu’il est aussi impossible de dire & quoi est 
due cette p&leur que de distinguer par l’examen clinique seul ces en¬ 
fants pseudo-anemiques des anemiques vrais. D’oii la necessite sur la- 
quelle nous insistions, il y a cinq ans, de completer loujours l’examen 
clinique par une numeration globulaire et une evaluation de la quantite 
de l’bemoglobine (2). 

dant pour un assez grand nombre de cas d’anemies syphilitiques du nourrisson. 
Sur 26 observations recueillies par Sevestre, 11 fois la V.G etait superieure a l’unite 
(1.05 a 1.50), 4 fois elle 6tait sensiblement normale (0.86 a 1.04), 5 fois elle etait 
franchement interieure a l’unite (0.36 a 0.78). 

(1) E. Muu.f.r, Jahr. f. Kinderheilkunde. Bd LXXII, p. 176, 1910. 

(2) Consulter egalement pour ce qui concerne l’anemie a type chlorotique : 
Comptes rendus de la 28 e reunion de pediatrie. Brunning, 304 pages. Wiesbaden, 
1912. J. F. Bergmann ; Langstein (de Berlin). Le fer dans l’alimentation naturelle 
et artiflcielle des nourrissons; Benjamin (de Munich). Formes d’anemie chez les 
tout petits enfants. 



III. — Rcclicrclies biolog-i<|ues. 


Depuis dix ans, les recherches biologiques qui ont le plus passionnfe 
les mfedecins sont certainement celles qui se rapportent aux processus 
hfemolytiques. Comme pour tous les probifemes de biologie gfenerale, 
on n’entrevit pendant des annees que des donnfees isolees dont l’inter- 
prfetation fetait hypothfetique. — Puis, lorsqu’un travail de synthfese 
permit de comprendre les faits dans leur enchalnement naturel et logi- 
que, on se rendit compte du r6le prfepondferant de la destruction des 
globules rouges dans un grand nombre d’fetats cliniques disparates qui 
ne semblaient relifes au premier abord par aucun lien pathogenique. 

A vrai dire, les recherches modernes de biologie et leurs rfesultats 
furent soupgonnfes par les cliniciens, frappfes de constater de grosses 
dfeglobulisations sans trace de deperdition sanguine ; par les anatomo- 
pathologistes qui trouvaient au niveau de certains viscferes les marques 
d’une destruction sanguine massive, sans qu’il fut possible de dfecou- 
vrir la moindre fissure vasculaire. 

L’enqufete biologique fit tout d’abord porter ses investigations sur 
ffetat des globules rouges et l’on incrimina comme facteur important 
de dfeglobulisation la diminution de resistance des hfematies; si elles 
sont si facilement detruites, disait-on, c’est qu’elles sont plus fragiles, 
mais on s’apergut bien vite que la fragilite globulaire fait souvent 
dfefaut, qu’elle est parfois legfere et transitoire. — Puis, on rechercha 
l’existence dans le sferum sanguin d’une substance nocive pour les glo¬ 
bules rouges. — La encore, on fut frappfe de l’inconstance des rfesultats 
obtenus. — Mais on ne tarda pas & s’apercevoir de la complexitfe des 
phfenomfenes hfemolytiques et surtout on reconnut qu’il n’est pas tou- 
jours possible d’extferioriser les phfenomfenes dans un tube de verre, 
aprfes avoir prfelevfe chez un malade quelques gouttes de sang ou de 
sferum. En effet,il fut prouvfe qu’une hfemolysine est rarement libre dans 
le sferum, qu’elle reprfesente un anticorps, une sensibilisatrice suscepti¬ 
ble de se fixer sur les globules, figurant un antigfene spfecifique. Ces 
globules sensibilisfes seront alors dfetruits par faction du complfement 
du plasma. L'union de ces trois substances forme un systeme hfemo- 
lytique complet qui a pour corollaire une destruction globulaire d’in- 
tensitfe variable suivant les cas. 
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Les consequences cliniques de ces phenomenes biologiques sont loin 
d^etre les monies chez tous les malades. Elies sont subordonnees a'l’in- 
tensite et a la dur^e de l’hemolyse, mais il est possible que les organes, 
charges de transformer et d’eiiminer l’hemoglobine mise en liberte, 
interviennent dans une certaine mesure. Quand la destruction globu- 
laire est tres accus6e dans un espace de temps restreint, l’hemo- 
globine est en trop grande quantite pour pouvoir etre eliminee 
peu a peu sous forme de pigments biliaires. — Tant6t elle passe 
en nature dans les urines (hemoglobinurie); elle subit plus souvent 
des transformations au niveau du foie et les derives de l’hemoglobine 
qui ne peuvent, en raison de leur abondance, suivre lavoie d’eiimina- 
tion normale, passent dans le sang et impregnent les tissus en deter¬ 
minant de l’ictfere (ictfere hemolytique). 

On peut opposer & ces syndromes de destruction sanguine, genera- 
lement massive et transitoire, des modalites cliniques bien differentes 
qui repondent a une bemolyse lente, minime, mais prolongee. — Dans 
ces conditions,les eliminations biliaire et urinaire s’effectuent sans s’exte- 
rioriser aux yeux des malades et souvent m6me du medecin. Depen¬ 
dant, le cumul des deperditions globulaires conduit a un etat d’anemie 
qui rev6t tous les intermediaires depuis la forme legfere jusqu’aux varie- 
tes d’anemies graves de type pernicieux. — L’anemie est le signe ob¬ 
jects le plus apparent, tandis que I’ictere fait defaut ou est reiegue au 
second plan. 

Dans d’autres circonstances enfin, le signe le plus appreciable est 
une tumefaction de la rate, organe destructeur des hematies, qui traduit 
ainsi l’hyperactivite de sa fonction. 

En resume ,deux notions sont indispensablesaretenir si l’on veut ne pas 
etre arrete dans la,comprehension des processus hemolytiques et de leurs 
consequences. II faut se rappeler d’une part.qu’il n'est pas toujours possi¬ 
ble de mettre en evidence in vitro la fragilite des hematies ou la presence 
d’une lysine libre dans le serum et cela parce que ces elements ne re¬ 
presented qu’un temps donne, parfois tres fugace, de combinaisons 
biologiques complexes aboutissant a la destruction globulaire. On 
doit aussi se souvenir que des manifestations disparates ne sont 
souvent que les resultats respectifs d’une hemolyse qui peut etre soit 
intense et rapide. soit minime et prolongee. Ces divers syndromes s'ob- 
servent parfois chez le m^me malade a quelques mois d’intervalle ; on 
les constate aussi chez des membres de certaines families particuliere- 
ment exposees aux alterations du sang. 

Les phenomenes hemolytiques ont fait 1’objet de rapports et decom- 
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munications importantes au XII e Congrks frangais de medecine (Lyon, 
1911). Le r6le des hSmolysines en pathologie a 6te particulierement 
bienetudie par MM. Guillain et Troisier. Gela nous permettra de ne pas 
entrer dans le detail des techniques, des observations et des theories 
qui ont ete r6sumt5es et mises au point par ces auteurs. Nous nouscon- 
tenlerons de passer en revue les acquisitions rScentes susceptibles d'in- 
teresser la pathologie du nourrisson. Aussi, envisagerons-nous seule- 
ment les deux groupes de fails suivants dans leurs relations avec les 
processus h6molytiques : 

1° L’ictkre du nouveau-ne. 

2° Les anomies du nourrisson. 

L’ict&re hemolytique du NOuvEAu-N^. — - C'est k Leuret (1), de Bor¬ 
deaux, que revient le trks grand m6rite d’avoir, dks 1902, attire l’at- 
tention sur Timportance des phenomknes h6molytiques dans la consti¬ 
tution de certains icteres. Dans une serie de memoires 6chelonn6s de 
1904 k 1908, Leuret (2) etablit sur des bases scientifiques la nature 
hkmolytique de l’ictkre, en apparence idiopathique, des nouveau-nes. 
Mentionnons les recherches complementaires deCathala et Daunay (3). 
Le travail du professeur Moussous (4) constitue une excellente mise au 
point, nous lui empruntons les documents nkcessaires k la redaction 
de ce chapitre. 

Leuret divise en trois p^riodes Involution de l’iclkre idiopathique du 
nouveau-ne. 

Une premiere periode, periode prkict6rique, periode rouge , la plus 
interessante au point de vue pathogenique, car les modifications du 
sang sont facilement d^celables. Une seconde periode icterique ,periode 
jaune, pendant laquelle les lesions du sang disparaissent gknerale- 
ment. Enfin une troisikme periode de d4clin. 

Dans la premiere periode , qui debute du l er au 8° jour aprks la 
naissance, le primum movens semble ktre un refroidissement du corps 
qui se traduit par un abaissement de la temperature rectale (28° k 36°); 
la temperature ambiante et la moindre resistance k la deperdition du 
calorique entrent sans doute en ligne de compte. C’est k ce moment 
que l’on constate une teinte rouge bien marquee des teguments, 

(1) Leuret, Folia hemalologica, janvier 1902.. 

(2) Leuret, These de Bordeaux, 1904. Gazette hebd. sc. mdd. Bordeaux, 1908. 
Soc. de Biologie de Parts, 1908. Arch, des maladies du cceur, des vaisseaux et du 
sang, 1910. 

(3) Cathala et Daunay, L'obsUtrique, 1908. Soc. de Biologie, 1908. 

(4) Moussous, La Province medicate, 16 rnai 1908. 


LES ANEMIES DU NOURRISSON 


29 


La diminution de la resistance globulaire est tr&s accus^e ; dans cer¬ 
tains cas, elle est telle que l’hemolyse se produit m6me dans Ie serum 
dit isotonique On note alors le laquage du s6rum dont l’intensite est 
proportionnelle a ce que sera l’intensit6 de Fictfere (l). Des preuves in- 
directes de l’intervention d’un processus hemolytique sont fournies 
par l’apparition dans le sang circulant de nornbreuses h^maties gra- 
nuleuses (2) et de quelques hematies nucleus (signes de r6g£n£ration 
sanguine). Enfin, si l’enfant succombe on constate que la surcharge 
des viscferes en pigment sanguin est considerable. 

A cette periode, les urines sont hautes en couleur ; elles se chargent 
d’uree, de phosphates, de pigments. M. Moussous considferela phospha- 
turie comme le fait d’une h^molyse intense ; Ton sail en effet que la 
d^perdition urinaire en phosphore donne la mesure de la destruction 
Ieucocytaire. Quant aux pigments, ils sont mal d^finis et il est tr&s 
difficile de les identifier. L’oxyh6moglobine paratt etre le corps le plus 
oxyde d’une s6rie dont les pigments biliaires et urinaires represented 
les termes les moins oxyd6s ou reduits. Ge que l’on trouve dans l’urine 
a cette periode preict^rique de destruction globulaire, ce sont des pig¬ 
ments du groupe uroh6matique « nom gen'6rique qui a 1’avantage d’in- 
diquer & la fois Forigine sanguine et la transformation urinaire 
(Moussous) (3). 

Dans la periode d'icthre, cliniquement plus objective, mais beaucoup 
moins interessante au point devue pathogenique, on ne trouve que des 
phenomfenes d6rivant de la premiere periode. Le serum sanguin est 
d’abord orang6, on y trouve encore au spectroscope les raies caracte- 
ristiques de l’hemoglobine ; puis il devient franchement jaune, mais 
sans donner la reaction de Gmelin. 


(1\ Le laquage n’est d’ailleurs pas toujours objectif, il depend de la quantite et 
du degre de l’hemolyse. Leuret n’a constate le laquage macroscopique que dans 
7 observations. 

(2) Sabrazes et Leuret, Societe de Biologie de Paris, 7 mars 1908. 

(3) On a fait a Leuret I’objection suivante: dans un certain nombre de cas, le 
serum et les urines renferment des pigments biliaires. Cet auteur repond tres ju- 
dicieusement que quoi qu’il en soit de la nature des pigments, que l’hemolyse 
agisse directement en produisant des pigments sanguins ou en donnant seeondai- 
rement des pigments biliaires, la doctrine hemolytique des icteres idiopathiques 
des nouveau-nes est aujourd’hui deflnitivement etablie. D’ailleurs, Leuret n’a pas 
de peine a prouver que, pour des corps trSs voisins derives de l’hemoglobine, les 
reactions chimiques sont delicates ft interpreter et on pourrait ajouter que ce terme 
de pigments biliaires est un veritable abus de langage. La cellule hepatique et la 
bile n’interviennent en aucune facon dans la biligenie hemolytique locale des se- 
reuses(J. Troisier;; et Frouin n’a-t-il pas rnonlre que, dans ces conditions, la bili- 
rubine resulte de I’action non pas des cellules h6patiques mais des leucocytes. 
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L’ictfere cutan4o-muqueux se manifeste, on voit, comme l’avait si¬ 
gnal Depaul, la teinte de la peau devenir « 6corce de grenadier », 
avant d’etre franchement jaune. 

A ce moment, les modifications du sang (fragility globulaire et ac- 
croissement du nombre des h6maties granuleuses) s’att4nuent. 

Les urines sont d’autant plus fancies qu’on les examine plus prfes du 
debut de I’icl&re ; elles renferment des pigments aqueux jaunes, mais 
depourvus de reflets rouge&tres comme & la premiere p4riode ; ces pig¬ 
ments derivent aussi de rhemoglobine, mais avec un degr4 d’oxyda- 
tion plus 41ev4. L’elimination urinaire est d’ailleurs assez rapide et les 
urines redeviennent incolores, alors que la teinte jaune cutan4e va 
encore persister. 

La periode de declin s’observe de dix a quinze jours aprfes le debut. 
Le serum sanguin reprend alors sa teinte normale. La coloration 
jaune des teguments fait enfin place au rose pile del’enfant bien por- 
tant. 

Cet ict&re du nouveau-n4, nomme aussi par l’4cole de Bordeaux 
« Erythrodermie icfarogene », est un beau type d’ictere h4molytique 
avec le stade d’hemoglobin4mie si rarement d4celable chez l’adulte. 

M. Bar, MM. Gathala et Daunay ont insists sur la fragilite globu¬ 
laire des nouveau-nes qui les predispose a I’ictere ; cette fragilite dimi- 
nue a mesure que l’ictere s’accroit,comme si la production de pigments 
augmentait la resistance globulaire (Guillain et Troisier). 

Ces faits sont naturellement ci distinguer des icteres infectieux vul- 
gaires ou graves (maladie bronzee hematurique) (1) des ictferes par 
malformation des voles biliaires. Dans ces conditions Ie tableau clini- 
que differe totalement et la resistance globulaire est generalement 
augmentee (2). 

Les anemies du nourrisson. — L’analyse des phenomenes hemo- 
lytiques est entouree chez le nourrisson de difficult6s techniques 
particuliferes. Cependant, tout plaide en faveur du r6le preponde¬ 
rant de ce mecanisne dans la pathogenie des lesions du sang. On 
trouve d’ailleurs tous les intermediaires entre la destruction globulaire 
assez rapide qui s’accompagne d’ictere et la deglobulisation minime 
mais prolongee qui se traduit seulement du vivant des nourrissons par 
une an4mie de degr4 variable avec ou sans spienomegalie, et,& l’autopsie, 
par une siderose tr4s marquee de la plupart des visceres. Reactions 

(1) Hutinel et Merkxen, in V. Hutinel, Les maladies des enfants. 

(2) Ferrano (Marcel) et Robert, Socidte de Pddiatrie de Paris, 1910. 


LES ANEMIES DU NOURRISSON 


31 


sanguines primordiales et reactions hSpatiques et urinaires secondaires 
peuvent s’associer, se superposer, donnant lieu aux expressions clini- 
ques les plus diverses. D’autre part, on doit encore tenir compte dans 
rinterprStation de ces variations de l’ytat de la rate, du foie et des 
reins ; si par exemple, au cours des anemies syphilitiques, l’ictere est 
si commun, c’est sans doute parce que le fonctionnement de la cellule 
hepatique est profondement modifiy. 

Nous allons essayer de degager le r61e que l’on doit attribuer aux 
ph6nomfenes hymolytiques dans la production des anomies du nour- 
risson; celles-ci surviennent generalement au cours des affections mi- 
crobiennes et parasitaires ou au cours des maladies a predominance 
toxique. 

Affections microbiennes. — Dans un travail important sur les ane¬ 
mies graves qui accompagnent les infections aiguSs, Ribadeau-Dumas 
et Poisot (1) « insistent sur ce fait que la deglobulisation est la conse¬ 
quence de la propriete qu’ont certains microbes de dissoudre les globu¬ 
les rouges. Depuis la decouverte d’Ehrhicb qui a isoie la tetanolysine, 
le nombre des hemolysines bact£riennes s’est accru et beaucoup sont 
actuellement bien connues ; mais elles n’ont pas toutes des caracteres 
identiques. Certaines d’entre elles n’agissent qu 'in vitro et les homaties 
ont, suivant les esp4ces animales, suivant le mode de la preparation de 
la substance h6molytique et la race de microbe essayee une sensibility 
extr6mement variable. » 

Cette question a yte reprise au Gongr^s de Lyon (1911) par Guillain 
et Troisier. Nous ferons seulement remarquer qu’il n’existe pas toujours 
un parall41isme etroit entre ce qui se passe in vivo et in vitro. Yoici 
par exemple le bacille de Koch qui determine si souvent l’anemie chez 
le nourrisson, Dufourt et Gate (2) nous apprennent cependant que ce 
bacille parait d6nu4, in vitro, de pouvoir hymolytique direct sur les 
globules de l’homme, du mouton et du lapin. 

D’ailleurs, les anemies graves du nourrisson secondaires a un etat 
infectieux ne sont pas exceptionnelles. G’est pour memoire que nous 
mentionnons les anomies de la syphilis heryditaire, cette variyte clini- 
que est trop connue pour que nous ayons besoin d’y insister. Cependant, 
la dycouverte du trypon&me et sa constatation dans le sang et les vis- 
cferes sont de date rycente, aussi rappellerons-nous l’observation inty- 
ressante de Ribadeau-Dumas et Poisot (3) qui,au cours d’une septicemic 

(1) Ribadeau-Dumas et Poisot, La Presse'Medicate, 18 mai, 12 juin 1907. 

(2) Dufourt et Gate, Soc. de Biologie de Paris, fevrier 1912, 

(3) Ribadeau-Dumas et Poisot, Soc. de Biologie de Paris, fevrier 1912. 
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& spirochete pallida, constat&rent chez un herddo-syphilitique, de Pic¬ 
ture, des hdmorragies, et une andmie trds importante (1.720.000) avec 
rnydldmie. Le cas de Petit et Minet (1) est superposable, k l'exception 
de l’ictdre qui faisait ddfaut. La thdse rdcente de Sevestre, contenant 
18 observations personnelles recueillies en l’espace d'une annde dans le 
service de la clinique infantile, donneune idee de la frequence de l’and- 
mie dans la syphilis hereditaire du nourrisson. 

II n’y a pas que la syphilis et la tuberculose qui soient des facteurs 
d’andmie dans le jeune &ge. Les infections les plus diverses sont sus- 
ceptibles de l’engendrer ; voici le rdsumd de quelques observations ins- 
tructives a cet egard. 

Hill Buckan et Gibson (2) relatent I’histoire d’un nourrisson qui presenta 
quelques jours apres la naissance, de lictdre, une tumefaction du foie el de 
la rate, des adenopathies periphdriques et une andmie intense (Ro. 1.840.000, 
Bl. 23.696, H. 25 0/0). Les accidents s’attenudrent progressivement a la suite 
d’un traitement arsenical, les auteurs n'besitent pas a rapporter cetle and¬ 
mie a une toxi-infection aigud. 

Le cas de Ribadeau-Dumas et Poisot est plus interessant, car la culture 
de 5 centimetres cubes de sang donna en abondance un staphylocoque dore, 
micro-organisme qui est retrouve k l’etat de puretd dans le pus de l’oreille 
et dans les lesions cutandes. Le nombre des hematies s’etait abaisse chez 
cette enfant de 20 mois a 950.000 et celui des leucocytes a 400. 

Enfin, l’observation de Carpenter (3) concerne une fillette de 11 mois qui 
succomba en l’espace de quelques semaines avec des signes d’andmie grave 
secondaire a une pydlonephrite (Ro. 808.000, Bl. 8.840, H. 17 0/0). Edsall 
relate un fait semblable qu’il a pu suivre un an auparavant. 

Affections parasilaires. — Les parasites endoglobulaires (hdmato- 
zoaires du paludisme, parasite de Leishman) ou les vers intestinaux 
produisent la deglobulisation par un mdcanisme essentiellement diffe¬ 
rent (4). Et cependant, l’andmie qui en resulte revdt souvent des moda- 
litds cliniques superposables. Nous n’insisterons pas sur l’andmie se¬ 
condaire au parasitisme endoglobulaire ; la leishmaniose fera l’objet 
d’un rapport spdcial; quant au paludisme, c’est une affection rare dans 
nos contrdes ; dans d’autres climats au contraire, on peut considdrer 

(1) Petit et Minet, Soc. medic, des hdpitaux de Paris, avril 1907. 

(2) Hill Buckan et M. Gibson, The scotlmed. and Surg., juill. sept. 1906. 

(3) Carpenter, Philadelphie Pediatric Soc., octobre 1907. 

(4) Toutefois Caporalli ( Congres Ilalien de medecine interne de Milan, oct. 1909) 
a isole dans la rate de sujets atleints de paludisme ehronique des substances 
h6molysantes qui, k l’6tat physiologique, ne sont pas susceptibles d’6tre mises en 
Evidence par les techniques ordinaires. 
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1’hAmatozoaire comme un des facteurs les plus communs de l’anemie 
splAnomAgalique du nourrisson. 

En ce qui concerne les parasites intestinaux, la preuve n’est plus a 
faire de leur action hemolysante. DAs 1901 Schaumann avait pu repro- 
duire expArimentalement 1’anAmie par injection de maceration de vers 
intestinaux. Les recherches les plus scientifiques sont assurement celles 
de Faust et Tallqvist(l) qui.ont extraitdes anneaux du bothriocAphale, 
un lipofde forme par une combinaison de cholesterine et d’acide oleique ; 
cette substance serait dAdoublee dans l intestin et l’acide olAique passe- 
rait dans le chyle et dans la circulation sous forme de sels. L’o- 
leate de soude est doue de propriAtes hemolytiques trfes accentuAes. Ce- 
pendant, on s’etonnait A juste titre de la frequence du parasitisme in¬ 
testinal et de la rarete relative des anemies. Aussi quelques auteurs 
ont-ils soutenu, avec preuves experimentales & l’appui, que les parasites 
vivants ne produisent aucune secretion globulicide, tandis que les 
parasites morts fournissent au contact des sues intestinaux des dArivAs 
puissamment hemolytiques. 

Les faits concernant la pathologie du nourrisson nous interessent 
seuls. Cerlains parasites, comme les oxyures, les ascaris sont assez 
communement observes dans le tout jeune Age ; Railliet (2) cite une 
vingtaine d’observations de tcenias entre 0 et 2 ans. — Mais les para¬ 
sites precites ne sont pas reputes possAder des proprietes nocives aussi 
intenses que le trichocAphale et surtout l’ankylostome. D’apres Railliet, 
ces varietes sont exceptionnelles chez le nourrisson. Wrisberg, citA par 
lui, a cependant vu le trichocephale chez des enfants de deux ans, Pa- 
gliara dit l’avoir observe chez 12,5 pour 100 des enfants alimentes ar- 
tificiellement et chez 8 nourrissons de plus d’un an allaites d’unefagon 
mixte ; dans ces conditions, la contamination par l’eau souillee ne pa- 
rait pas douteuse. Gaing (3) a rAcemment relate l’observation d’un en¬ 
fant de 5 mois qui succomba en ayant prAsente des hemorragies intes- 
tinales et une forte anAmie ; de nombreux ankylostomes furent trouvAs 
dans le jejunum, il y en avait aussi, mais en moins grand nombre dans 
1’ilAon et le c61on. 

Aussi, en presence d’anAmie de cause inconnue ou d’hemorragie 
intestinale chez le nourrisson, ne doit-on jamais Aliminer a priori, en 
raison du jeune Age, le parasitisme intestinal sans avoir fait la recher-' 
che des ceufs (4). 

(1) Faust et Tallqvist, Arch, fur exp. pathol, und Pharma, 1907, Bd 57, p. 367. 

(2) Railliet, These de Paris, 1911. 

(3) Gaing, Arch. Lati. Amer. de Pediatrie, juillet.-aoiR 1911. 

(4) Consuller egalement en ce qui concerne le parasitisme intestinal dans ses rap- 

3 
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Intoxications. — L’influence d’une substance toxique globulicide 
s’exerce dans les conditions les plus variables. II est difficile de s’expli- 
quer autrement l'anernie determines par le developpement d’une tu- 
meur abdominale,comme dans le cas de Ribadeau-Dumas et Camus (1). 
L’anernie de leur nourrisson 6tait trfes importante (Ro. 1.450.000, Bl. 
20.400, II. 15 0/0) ; des hemorragies et des necroses considerables de 
la tumeur devaient 6tre la source d’hemolysines actives. 

D ailleurs, Etienne et Perrin ont donn6 au Congr&s de medecine de 
Lyon (1911) la preuve de Taction hemolysante de medicaments toxi- 
ques, dans certaines conditions, comme l’extraiit 6th6re de fougferes 
m&les. Ils opt ainsi determine une deglobulisation accentu^e, mais 
passagere, avec ict£re. Le processus hemolytique etait indeniable et 
cependant la resistance globulaire etait normale et il n’y avait pas 
d’hemolysine libre dans le serum. Les accidents avaient ete determines 
par I’intermediaire de l'acide filicique, substance essentiellement h4mo- 
lysante. Ces recherches ne sont que la confirmation des constatations 
dejk anciennes de Grawitz. Ce fait nous a cependant paru interessant 
a relater parce qu'il nous prouve, comme nous le disions au debut de 
ce chapitre, qu’il ne nous est pas toujours possible d’exterioriser in 
vitro les phenom&nes hemolytiques, en decelant, soit la fragility glo¬ 
bulaire, soit une hemolysine libre dans le serum. 

Les variates les plus nombreuses d’intoxications deglobulisantes nous 
sont fournies par les anemies de cause digestive. Nous avons montre 
toute I’importance du mecanisme de l'hSmolyse dans la pathogenie des 
lesions et nous avons prouve que les perturbations des fonctions diges¬ 
tives entrainaient le passage dans la circulation d’une substance hemo- 
lysante pour les h^maties (1907). Nous rappellerons que cette substance 
possede une double action : une action globulicide sur les hematies du 
sang circulant et une action stimulante vis-a-vis de la moelle osseuse. Le 
pouvoir excito-hemopoietique semblant s’epuiser & la longue et dispa- 
raitre plus vite que le pouvoir globulicide. 

Depuis, nous avons eu la satisfaction de voir nos recherches confir¬ 
mees chez l’adulte par Lceper (2). Nous avions egalement insists sur le 
rble des lesions du foie dans la prolongation des anomies et dans la 
deglobulisation consecutive aux tentatives de medication arsenicale. 
Les alterations hepatiques nous semblaient etre la cause de l’absence de 
neutralisation des substances toxiques introduites dans l’organisme 

ports avec les ph^nomenes hemolytiques : ue Blasi, R. Acad. med. di Roma, 
1908. Cherball, Revue de Medecine, aotit 1910. Gindi, Riv. di din. Fed., 1910. 

(1) Ribadeau-Dumas et Camus, Soc. de Pediatrie, mai 1908. 

(2) L(eper, Proyres medical, 20 avril 1912. 
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ou prenant naissance au niveau du tube digestif. M. Loeper aboutit aux 
m6mes conclusions en disant « quelle que soit leur origine bact&rienne 
ou cellulaire, les substances hemolytiques n’impressionnent le sang 
et l’appareil vasculaire qu’autant que le foie n’exerce pas sur elles son 
action destructive ». 

Nous n’insisterons pas davantage sur les anomies de cause digestive, 
qui, vu leur importance, font l’objet d’un rapport special. 

C’est & dessein que nous laissons de c6t6 F etude du m^canisme coni- 
plexe de l’hemolyse, qui interesse davantage la biologie g6n6rale que 
les anemies du nourrisson. D’ailleurs, que la destruction globulaire 
s’effectue dans la circulation ou au niveau de tel ou tel parenchyme, 
c’est une question secondaire ; la consequence est la m6me sous forme 
d’h^moglobinurie, d’ict&re et surtout d’an^mie avec ou sans spl6no- 
megalie. 11 est, au surplus, trfes vraisemblable, que 1’bAmolyse 
ne reconnait pas le m6me mecanisme dans tous les cas. Aus- 
si souscrivons-nous volontiers aux conclusions de Guillain et Troi¬ 
sier. « Dans les syndromes hemolytiques, il ne faut pas toujours 
chercher un parallelisme etroit et constant entre les donnees de la 
clinique et les r6sultats des recherches de laboratoire. Le lieu de 
formation des pigments biliaires dans les 6tats hemolytiques avec ictere 
n’est pas unique et on doit 6tre eclectique. 11 existe des hemolysines 
locales avec formation de pigments biliaires sans aucune participation 
h6patique; il existe des hemolysines intra-vasculaires avec formation 
de pigments biliaires dans le sang circulant, comme l’a admis M. Wi¬ 
dal ; il existe aussi des hemolysines intra-spleniques, des splenomega¬ 
lies hemolysantes qui ont une action sur la chol6mie par l’intermediaire 
du foie, car alors les cellules hepatiques sont incapables de transformer 
de trop grandes quantity d’hemoglobine en pigments biliaires, s’Mimi- 
nant par la bile. Dans les etats hemolytiques avec ictfere, le facteur h6- 
patique doit souvent 6tre pris en consideration. » 

Le polymorphisme pathog6nique est encore plus grand si l’on tient 
compte des cas complexes avec associations l^sionnelles d’organes dif— 
ferents. En outre, la destruction globulaire pourrait m£mese faire dans 
le sang circulant par l’intermediaire des phagocytes, si I’on en croit les 
constatations de Mary Rowley (1). Cet auteur aurait vu, en utilisant la 
platine chauffante, un mononucleaire detruisant 200 h^maties en l’es- 
pace de deux heures. Ce ph6nomfene etait sans doute du a la presence 
dans le s6rum de substances douses de propri6tes stimulantes a l’<5gard 
d^s opsonines (2). 

(1) Mary-Rowley, Journal of exp. med., vol. X, 1908, n'> 1. 

(2) L’indice opsonique des etats andmiques a etudie, chez I’adulte, par Lau- 



IV. — KcchcJcciics physiques. 


Ce genre de recherches a certainernent moms attire, la curiosite scien- 
tifique que les modifications cytologiques, chimiques et surtout biolo- 
giques. — II faut, sans doute, en trouver la cause dans une instru¬ 
mentation plus comp!iqu6e et plus delicate. En outre, les donn6es 
obtenues paraissent, au premier abord tout au moins, devoir etre moins 
fecondes en consequences pathogeniques et th4rapeutiques. — C’est 
peut etre la une simple apparence et rien ne prouve que des deductions 
pratiques ne puissent etre un jour etayees sur des constatations phy¬ 
siques. 

C’est ainsi qu’il serait important d'avoir des notions precises sur la 
quantile totale du sang des anemiques. Une tentative dans ce sens a ete 
faite par Morawitz et Liebeck (1) qui proefedent de la fa?on suivante : 
aprfes avoir eiev6 verticalement le bras pendant une minute, ce qui per- 
met k la plus grande partie du sang qui y est contenue de s’ecouler, on 
ligature ce membre au moyen d’une bande de caoutchouc au-dessous 
de larticulation scapulo-humerale. Le bras, ainsi anemie, esl plong6 
dans un piethysmographe contenant de l’eau & 34", puis la ligature 
estenlevee. Le sang, penetrant dans le bras, agit sur l'appareil qui in- 
dique l augmentation de volume due & la quantite de sang lancee dans 
ce membre. La masse de sang contenue dans un bras etant connue, les 
auteurs en deduisent la quantite totale. Dans les anemies graves, la 
masse de sang est fortement diminuee, pouvant tomber 41a moitie ou 
au tiers de la valeur nor male. 

Le fait certainernent le plus interessant de ces recherches reside dans 
la constatation suivante : au cours d’affections cachectisantes avec ane¬ 
mie, oil l’examen clinique ordinaire du sang ne montrait pas d’anomalie, 
la totalite du sang fut trouvee diminuee. Par contre, chez tous les sujets 
p41es, mais non malades, qu’on considerait comme des pseudo-anemi- 
ques, la masse du sang fut trouvee normale. 

11 y a certainernent des phenomfenes de concentration et de dilution 

bry et Parvu ; il se mon.tre d’autant plus abaiss6 que la reaction des organes h£ma- 
topoietiques est all6nu6e. 

(1) Morwaitz et Liebeck, Arch. f. exp. Pathol . und Pharmac., 1908, L1X, 4-5. 
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sanguine qui nous 6chappent faute de m^thodes precises pourles mesu- 
rer (1). II est probable que les retentions chlorur6es,que la teneur exces¬ 
sive en uree des tissus et du serum sanguin (Nob6court, Bidot et Maillet) 
iiitervient dans une certaine mesure. Ces recherches comporteront peut- 
etre des deductions interessant la pathogenie des anemies du nourrisson. 

Dans un groupede recherches un peu different, Victor Weizsacker (2) 
a mesure la vitesse du couranl sanguin , chez des animaux exp^rimen- 
talement anemies, au moyen de rhemodromometrede Tigerstedt,. Dans 
l’anemie chronique, le deficit d’hemoglobine est compense par une vi¬ 
tesse plus grande du courant sanguin. Tel n est pas le cas dans l’anemie 
aigue, la compensation fait ici defaut et il semblerait que la quantite 
d’hemoglobine absolument necessaire a la vie fut plus grande dans l’a- 
nemie aigug que dansl'anemie chronique. 

L 'elevation du point cryoscopique du sang defibrine a ete signalee 
par Starkiewicz (3) dans un travail sur la pathogenie de l’ictere acho- 
lurique congenital. Cette modification moleculaire est consideree comme 
une sorte de reaction de defense liumorale contre la fragilite globulaire ; 
et d’ailleurs, il semble, d’apres les observations publiees, que l’etat 16- 
gerement hypertonique du serum sanguin soit assez commun dans les 
cas de ce genre. 

De m6me la viscosimetrie , l’etude de la lemion superficielle du serum 
en sont a leurs debuts et nous ne connaissons pas encore leurs appli¬ 
cations a la pathologie des anemies du nourrisson. 

Toutefois, ces differents modes d investigation meriteraient d’etre 
utilises en clinique infantile. Peut-etre nous donneraient-ils la clef de 
bien des points de physiologie pathologique qui demeurent obscurs, 
malgre le nombre et la quality des travaux recents. 

(1) A ce sujet nous mentionnerons la methode refractom£trique dont la preci¬ 
sion paralt plus grande pour mesurer le degre de concentration sanguine que !a 
simple numeration (Widal, Bdnard etVaucher). Maillet effectue actuellement, chez 
le nourrisson des recherches de contrhle dans le service du Professeur Hutinel. 

(2) Victor Weizsacker, Deulsch. Arch. f. klin. Med., Bd. C, p. 190. 

(3) Starkiewicz, Benue de Medecine, 1909, p. 61. 



V. — Les anemies graves tie type pernlcleux. 


Les anemies infantiles, les splenomegalies de l'enfant ont donne lieu 
a des etudes d’ensemble importantes. II y a cinq ans notre regrette col- 
lfegue L. G. Simon, M. Rist presentaient au Congres d’Alger des rap¬ 
ports respectifs d’une documentation et d’une precision telles qu’il n’y 
a rien k retrancher et fort peu de faits ajouter aux chapitres de pa- 
thogenie, de diagnostic et de traitement. 

Toutefois, en ce qui concerne les anemies graves de type pernicieux, 
il y a peut-6tre lieu de modifier dans une certaine mesure, l’opinion 
classique. Escherich estimeque l’anemie pernicieuse estd’autant moins 
frequente que l’enfant est plusjeune, le tableau hematologique com- 
plet lui paraissant incompatible avec l'activite des organes hematopote- 
tiques dans les premieres annees de la vie ; cette forme tendrait alors & 
6tre remplacee par Tariemie pseudo-leucemique. L. G. Simon a faitun 
releve des cas d’anemie pernicieuse relates par Lazarus, Monti et Berg- 
griin, Escherich, Grawitz, Koreu, Mott, Variot, Baravallo, Villa et 
Gima, soit au total 267 observations. Parmi ces faits, on en compte 4 
de 3 mois 4 2 ans ; 4 de 3 it 5 ans ; 7 de 6 k 10 ans ; les autres aprfes 
10 ans. Baginsky, resumant 1’opinion generate, pense qu’un certain 
nombre de cas sont douteux, que d’autres ont ete peu etudies et qu’en 
somme, l’anemie pernicieuse de l’enfant est encore mal connue. 

Nous-meme, en nous conformant a l’opinion classique, nous ecri- 
vions, il y a deux ans, dans une revue generale sur l’anemie perni¬ 
cieuse (1): « cette affection, dans son type le plus pur est extremement 
rare dans le jeune &ge. » 

A vrai dire, l’anemie de type pernicieux est peut-etre moins excep- 
tionnelle qu’on ne le pense chez le nourrisson. Les statistiques de 
L. G. Simon portent sur une periode pendant laquelle les examens de 
sang etaient pratiques d’une fa<jon moins systematiqueque maintenant; 
souvenl les observations etaient incompletes, le sang et les organes he- 
matopoYetiques etaient etudies insuffisamment ou avec des techniques 
rudimentaires. Nous nous sommes rendu compte en parcourant la 


(1) Leon Tixier, La Clinique , 1910, n° 1. 
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literature medicate et en compulsant nos observations personnelles 
que l’on doit compter chez le nourrisson avec les anomies graves de 
type pernicieux. Deux modalites sont habituellement r6alis6es : l’an6mie 
avec splenom6galie et myeiemie (anemie pseudo-leucemique) et l’an&- 
mie pernicieuse presque superposable & l’an6mie similaire du grand 
enfant et de l’adulte. Le premier type esttrop connu depuis les travaux 
de Von Jacksh et de Luzet pour que nous ayons besoin de rappeler k 
nouveau ses traits essentiels (1). Le second type est k peine decrit et 
nous signalerons rapidement ses particularites hematologiques et evo- 
lutives. 

Tout d’abord, y a-t-il lieu d’etablir et de maintenir une distinction 
entre I’anemie pernicieuse symptomatique et l’anSmie dite primitive 
idiopathique. Nous ne le pensons pas, car on admet actuellement qu’il 
n’y a gufere de signe distinctif entre ces deux etats. Et d’ailleurs, a me- 
sure que s’eiargit le cadre des anomies secondaires, celui de l’an^mie 
essentielle se reslreint d’autant. 

La syphilis hereditaire est une des maladies du nourrisson qui con¬ 
duit le plusvite k la deglobulisation parfois extreme, comme le prouve 
les nombreux cas reunis dans la these de Sevestre. 

Nous avons cite quelques observations oil la deglobulisation conside¬ 
rable de nourrissons etait la consequence d’une otite moyenue suivie 
de septicemie (Ribadeau-Dumas et Poisot),d’une pyelonephrite suppur^e 
(Carpenter), d'une tumeur abdominale (Ribadeau-Dumas et Camus), de 
l’belmintiase intestinale. 

Mais il est parfois impossible, tout comme chez l’adulte, de mettre en 
relief une cause toxique ou infectieuse determinee. C’est ainsi que chez 
un enfant de 9 mois (gar^jon) suivi par Cristina (2), on ne put faire la 
preuve de la cause determinante. 

Enfin, le fait suivant paralt digne de retenir l’attention. Tandis que 
certaines infections sont & elles seules insuffisantes pour determiner 
l’anemie pernicieuse, leur succession ou leur association est susceptible 
d’entrainer des lesions du sang parfois mortelles. 

En octobre 1910, nous avons pu suivre une fillette de 20 mois qui eutdes 
signes de oolite a la suite d’une alimentation lactee trop abondante,une ane¬ 
mie legfere en fut la consequence, celle-ci disparut tr£s vite sous l’in- 
fluence d’un traitement ferrugineux. En decembre 1910, l enfant contracta 

(1) L’anGmie avec splenomdgalie et my^ldmie est un veritable syndrome que des 
causes multiples sont susceptibles de rgaliser; au nombre de celles-ci doit 
flgurer la leishmaniose qui fait 1’objet d’un rapport special. 

(2) Cristina, La Pediatria, decembre 1911. 
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la coqueluche, cette affection fat de gravitd moyenne et n’entraina aucune 
complication broncho-pulmonaire serieuse. Cependant, au debut de la conva¬ 
lescence, une p&leur trds accentude se manifesta en l'espace de quelques 
jours. Deux examens de sangfaits les 8 et 15 janvier 1911 donndrent les rd- 
sultats suivants ; 

l or examen .— Ro. 2.248.000, Bl. 13.600, H. 40 0/0. Polyn. neutro. 34, Mo- 
nonucldaires 66. Hematies nucledes, 1 p. 100, leucocytes. 

2 e examen. — Ro. 1.520.000, Bl. 22.000, H. 15 0/0.' Polyn. neutr. 44. 
Mononucleaires 56, hematies nucledes 3 0/0; globules rouges inegaux, 
quelques deformations. 

[..’augmentation du volume de la rate fut paralldle a l’accentuation de l'a- 
nemie. L’enfant succomba le 26 janvier 1911. Notons que le pdre dtait an- 
cien syphilitique (1895). Cependant, la petite malade ne portait aucune trace 
de cette maladie, et la reaction de Wassermann dtait negative chez le pdre 
qui avait dte traite pendant longtemps avec des injections mercurielles 
intra-musculaires. 

Chez le nourrisson, l’andmie pernicieuse se caractdrise par la rapiditd 
de Involution ; c’est ce qui fait que, bien souvent, elle est mdconnue. 
— Pour la depister, on doit surtout compter sur l’intensite des signes 
cliniques et sur la rapiditd de la ddglobulisation. En effet, on ne peut 
tabler, comme chez l’adulte, ni sur l’augmentation de la valeur glo- 
bulaire, ni sur I’absence ou la presence de mdgaloblastes. Nous avons 
donne les raisons anatomiques de ces particularitds. 

La gudrison est tout k fait exceptionnelle, elle est cependant possible. 
Les remissions sont relativement assez communes, surtout sous l’in- 
fluence de certaines therapeutiques (1). 

Ceci nous conduit a parler des varidtds anatomiques de l’andmie per¬ 
nicieuse. Dans la majority des cas, il s’agit d’anemie plastique avec 
reaction plus ou moins intense et francbe des organes hdmatopoleti- 
ques. 

On a prdtendu que l’anemie aplaslique ne s’observait pas dans le 
tout jeune kge, dtant donnde l’intensite des reactions mddullaires. La 
chose est cependant possible. Aubertin cite le cas d’un malade de 1 9 ans 
qui succomba avec tous les signes de l’andmie pernicieuse aplastique ; 
un autre frdre a toujours dtd pkle, un troisidme naquit avec les mdmes 
signes de pkleur et de faiblesse et ne vecut que quelques semaines. 
D’ailleurs, nous avons montrd que la syphilis dtait capable d’entral- 

(1) Plusieurs observations d’andmie pernicieuse ayant dvolud chez des nourris- 
sons sont dues a Demme, Monti et Bergrun, Steffen, Sorochowitsch et analys^es 
dans L’ceuvre Medico-Therapeutique. Septembre 1911 (Des An6mies Infantiles). 
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ner une regression fibreuse pathologique de la moelle osseuse avec 6tat 
aplastique secondaire. 

La constatation de tels faits laisse pressentir I’existence de formes 
intermediaires avec reactions mtklullaires larvaires ou embryonnaires 
donnant lieu Si des modalites hypoplasliques. Le cas de Ribadeau-Du- 
mas et Poisot en est un exemple assez demonstratif (proliferation rae- 
dullaire du type lympholide et reaction sanguine conforme k cet 6tat de 
la moelle osseuse). 11 est toutefois un point dont nous devons souligner 
encore toute l'importance, c’est la difficulty particuliere ou Ton se 
trouve dans bien des cas pourfaire chez le nourrisson le diagnostic ana- 
tomique de l’etat de la moelle osseuse en se basant uniquement sur 
I’examen du sang. 



VI. — Classification. 


Le choix d’une classification rationnelle des anomies du nourrisson 
est tr£s difficile. La division ideale devrait 6tre bas6e sur l’etiologie; 
mais elle ne serait valable que si le sang et les organes h6matopo'i6ti- 
ques r^agissaient d’une fa<jon sp^ciale a regard de tel ou tel agent in- 
fectieux ou toxique. Malheureusement nous savons qu’une selile et m6- 
me cause (syphilis, tuberculose, rachitisme, etc.) entraine les modalites 
d’an6mie les plus diverses et que ces variations sont surtout fonction 
de trois facteurs : etat anterieur de la moelle osseuse, dur6e et intensity 
du processus pathologique. 

Petrone base une classification sur les modifications de la for- 
mule sanguine. D’apres cet auteur, la diminution de l’hemoglobine 
avec ou sans diminution des globules rouges caracterise l'anemie sim¬ 
ple. L’adjonetion de modifications leucocytaires ou normoblastiques 
sert & differencier les anomies compliquees. La fragility d’une telle divi¬ 
sion saute aux yeux, quand on songe & la difficult^ de distinguer par 
I’examen du sang les caractferes r^actionnels ou lesionnels des organes 
hematopoietiques. 

Comme l’ecrivait L. G. Simon, en 1907, « il est preferable de s’en 
tenir provisoirement a la description des principaux types d’an^mies in¬ 
fancies, admis par tous les auteurs, et que caracterise l’ensemble des 
signes cliniques, hematologiques et des lesions anatomiques.» Cet auteur 
distingue : l’anemie simple; l’anemie a type chlorotique (oligosidere* 
mie); l’anemie pernicieuse ; l’anemie avec spienomegalie ou anemie spie- 
nique, avec ses multiples varietes dont la plus interessante est l’anemie 
pseudoleucemique infantile. 

D ailleurs, L. G. Simon insistait aprfes M. Marfan, M. Comby sur les 
formes de transition qui relient les types d’anemie du nourrisson en 
apparence les plus dissemblables. Depuis 1907, nous avons eu, k diffe- 
rentes reprises, l’occasion de confirmer cette opinion. 

Chez une fillette de 25 mois (1), nous constations le 5 septembre 1906 
de l’oligosideremie, sans anemie notable (Ro. 4.140 000, H 50 0/0); le 

(1) Leon Tixier, Revue des maladies de I'enfance, 1007. 
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28 septembre,sans que les signes cliniques se fussent sensiblement modi¬ 
fies,la formule sanguine 6tait celle d’une an4mieimportante sans my6I6- 
mie (Ro. 2.500.000, H. 40 0/0). Le 15 octobre, une reaction myeiolde 
du sang se surajoutait k la deperdition globulaire (Ro. 2.900 000, H. 
60 0/0, 100 hematies nucieees par millimetre cube). 

D’autre part, on peut affirmer que l’anemie avec spienom^galie et 
my^lemie est un syndrome d’autant moins isol£ que nous avons pu le 
voir se produire d’une fagon toute transitoire au cours d’une an£mie 
banale chezun rachitique (1). 

Enfin, nous avons etabli, en publiant l’observation d’un nourrisson 
de 14 mois (2) qu’aucun des caracteres cliniques, h£matologiques,ana- 
tomo-pathologiques, donn6s par les classiques pour differencier la leu- 
e6mie de la pseudo-leuc£mie ne possedait de valeur absolue. Nous avons 
montre qu’il existait entre ces deux etats des relations indiscutables. 

(1) Leon Tixieb, Bull, de la Soc. de Pediatrie de Paris, 1910. 

(2) Leon Tixier, Arch, des maladies du cceur , des vaisseaux et du sang , 1911. 


VII. — Donnees «lc tlicrapcutiqiic. 


Lorsqu’on envisage le mode d’action des traitements pr^conis^s contre 
les anomies, on est frappe de trouver un grand nombre de substances 
qui stimulent l’hematopoliese, tandis qu’on n’en trouve pour ainsi dire 
aucune s’adressant directement a la cause la plus commune des ano¬ 
mies graves des nourrissons : l’h^molyse. Aussi, 4crivions-nous il y a 
deux ans : « les m£thodes de traitement utilisees dans l’anemie perni- 
cieuse sont fort nombreuses, mais elles sont toutes passibles du m6me 
reproche, elles ont pour but d’activer la renovation sanguine, alors 
qu’elles devraient s'efforcer de combattre les processus hemolytiques 
dont nous ignorons malheureusement encore le determinisme... » 

En r£alit4, si les differentes therapeutiques font merveille dans bien 
des cas, c’est qu’il s'agit presque toujoursd’an6mie d’intensite moyenne, 
d’oligosideremie pure ou associ^e & une defaillance momentanee des 
organes hematopoletiques ; et il est certain que dans ces conditions 
le fer, l’arsenic, l’opotherapie, le s4rum hemopoietique de Carnot ren- 
dent les plus grands services en activant la regeneration du sang. Il 
nous paralt inutile d’insister sur la posologie et les resultats de ces trai¬ 
tements classiques (1). 

Au contraire, quand il s’agit d’anemies graves, d’anemies avec spie- 
nomegalie et myeienie (anemie pseudo-leucemique), les resultats sont 
tout differents,et d’ailleurs, on peut dire que la therapeutique des ar¬ 
mies graves de type pernicieux est incertaine et empirique ; elle ne 
repose sur aucune base pathogenique et il est impossible d’en prevoir 
les effets pour un cas donne. 

L’anatomie pathologique nous apprend que I’insuffisance fonction- 
nelle de la moelle osseuse est exceptionnelle, tandis que la destruction 
globulaire par hemolyse est presque de regie. Ces constatations sont 
encore beaucoup plus communes chez le nourrisson que chez l’adulte. 
Aussi, les efforts des th6rapeutes devraient-ils se concentrer sur la d6- 
couverte d’une medication pathog4nique rationnelle. 

11 nous semble indispensable, dans une revue d’ensemble des traite- 


(1) LfioN Tixier, Paris Medical , 1911. 
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ments pr6conis£s contre les anomies graves, d’6tablir la division sui- 
vante: 

1° Agents se proposant de slimuler les organes hematopoietiques. 

2° Substances ayant pour but d'enrayer les processus hemolytiques. 

1° Dans la premiere cat£gorie on peut ranger : 

a) La medication arsenica/e. — Elle fut suivie de gu6rison dans un 
cas public par MM. Mahar, Nau et Rose. La liqueur de Fowler, donn6e 
aux doses habituelles pendant un mois entraina,en l’espace de quelques 
jours, une amelioration rapide. 

Mais nous insistons a nouveau sur la n£cessit£ de surveiller par des 
examens de sang assez rapproches les effets de cette medication. Chez 
une fillette de quinze mois nous avons vu, sous l'influence de la liqueur 
de Fowler administree & dose moder£e,les globules rouges s’abaisseren 
l’espace de vingt jours de 2.900.000 & 1.450.000. C’est sans doute aux 
phenomfenes d’insuffisance hepatique que Ton doit attribuer l’influence 
nocive du medicament. 

b) Medication ferrugineuse. — Les effets en sont beaucoup moins rapi- 
des et constants dans les anemies graves que dans les formes d’intensite 
moyenne. Dans quelques cas, le fer est meme fort mal toiere par le tube 
digestif; aussi, peut-on s’adresser au cacodylate de fer ou m6me au 
citrate de fer en injections sous-cutanees, com me le preconisait r£cem- 
ment Morse (1). 

c) Opotherapie. — Chez un nourrisson d’un an suivi par Nathan, le 
volume de la rate diminuait notablement aprfes un mois et demi de 
traitement par la moelle osseuse de veau ; la leucocytose faisait place ci 
un taux normal de leucocytes, les h^maties nucleees disparaissaient. 
M. Apert a observe un cas semblable : pendant les periodes de traite¬ 
ment la splenomegalie s’attenuait, pendant les periodes de repos inter- 
calaire la rate subissait une augmentation de volume. Cette question 
est d’ailleurs mise au point dans la these de Queille (2) [traitement de 
l’an6mie pseudo-leuc6mique de I’enfant par la moelle osseuse]. 

d) Rayons X. — Leur emploi semble devoir 6tre r<§serv6 aux formes 
splenom6galiques. Nous sorames persuades que s’ils etaient utilises 
chez des malades n’Mant pas arrives au dernier terme de la cachexie, 
on pourrait en obtenir de bons effets.Nous avons eu l’occasion de traiter 
un enfant dont l’6tat general 6tait extr^mement grave ; trois seances 
de rayons X (12 H) avaient cependant suffi pour amMiorer la formule 

(1) MonsE, Sect. of. Childrens. Americ. Med. Assoc. , 1909, in Pedialric’s , 1910. 

(2) Queille, Th6se de Paris, 1908. 
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sanguine et faire passer I’aire de matite spienique de 92 a 56 centi¬ 
metres carr4s. 

Dans deux cas, Zamboni (1) obtint 4galement une diminution du vo¬ 
lume de la rate et le retour de la formule h^mo-leucocytaire k la nor- 
male. II ne faut pas oublier qu’k c6te de son action destructive k l’6gard 
des leucocytes, cet agent physique est doue d’un pouvoir excito-hemo- 
poietique sur la moelle osseuse comme nous le faisions remarquer des 
1906 avec notre maitre M. Renon. 

e ) Serum hemopoielique de Carnot. — Le serum d’un animal fratehe- 
ment saigne donne un coup de fouet souvent intense et quelquefois 
durable a l’h6matopo'i&se. De nombreuses observations sont venues 
confirmer l'efficacite de cette therapeutique. Malheureusement, dans 
certaines formes d’an6mie grave de type pernicieux les r4sultals sont 
loin d’etre constants et surtout persistants. 

En resume, chacune de ces therapeutiques compte a son actif un cer¬ 
tain nombre de succfes, mais il semble difficile d’en pr4ciser les indica¬ 
tions respectives, car il s’agit la d’une therapeutique de t&tonnements. 
Toutefois, en presence de I’echec d’un des traitements precites, on ne 
doit pas se d4courager, mais les utiliser successivement en contrblant 
par des numerations r4p4tees les r4sultats obtenus. 

Il faut aussi se souvenir que l’association de medicaments tels que le 
fer et l’arsenic, l’emploi simultane de l’opotherapie et des agents phy¬ 
siques, etc... donnent dans quelques cas des succfes interessants. 

2° Therapeutique anti-hemolytique. — Une des premieres tentatives 
de ce genre a ete faite en utilisant les proprietes antihemolytiques dela 
cholesterine. Reicber (2) a montre que cette substance a pour fonctions 
de former un complexe hemolytique trouv4 normalement dans le sang. 
Le defaut de cholesterine produirait l’accumulation d’hemolysine dans 
1’organisme. De m6me, les experiences de Klemperer (3) ne sont pas 
denu4es d’interet: l’injection au lapin de venin de cobra produit l’ane- 
mie; celle-ci ne se manifeste pas si on donne en m6me temps de la 
cholesterine. 

Malheureusement ce pouvoir anti-hemolytique ne s’exerce que vis- 
k-vis de certaines hemolysines ; l’action est nulle par exemple sur 
I’arachnolysine. D’autre part, l’action neutralisante de la choleste¬ 
rine qui parait indeniable in vitro est, in vivo , beaucoup plus probie- 

(1) Zamboni, Policlinico, Prat. 1908, n. 7. 

(2) Reicher, Berliner klin.Woch., 1908. 

(3) Klemperer, Berliner klin. Woch., 1908. 
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matique. Reicher n’a obtenu que des ameliorations transitoires chez des 
adultes atteints d’anemie pernicieuse. 

Nous savons aussi que, dans tout processus hemolytique, la destruc¬ 
tion des globules, figurant un antigfene, est fonction de deux elements : 
une sensibilisatrice (hemolysines proprement dites dont les varietes sont 
nornbreuses) et l’alexine ou complement dont la quantite est variable 
pour chaque serum. 

II nous est, a l’heure actuelle, difficile d’entrevoir a quelles influen¬ 
ces diverses sont soumises les variations du complement. C’est ainsi 
que Muller (1) admet l’origine hepatique de I’alexine et il pense que la 
secretion thyro'xdienne jouit de la propriety d exciter les elements g4ne- 
rateurs de l’alexine. II a en effet demontre que les extraits thyroidiens 
determinent chez le lapin et m6me chez le chien une augmentation 
du pouvoir hemolytique du serum qui porte a la fois sur l’alexineet les 
sensibilisatrices. 

U’ailleurs,il est possible que certains medicaments considers comme 
stimulants de 1’hematopo'iese n’agissent tout simplement qu’en renfor- 
$ant la resistance a lhemolyse ou meme en intervenant a un titre 
quelconque pour modifier les elements du complexehemolytique. Gunn 
et Feltham (2) mettaient recemment en relief I’action antihemolytique 
de l’arsenic. Quand des hematies sont mises en presence d’agents he- 
molysants et que celles-ci ont ete anterieurement traitees par de l’arse- 
nile ou de l’arseniate de soude, Themolyse est notablement diminuee 
dans son intensite et retardee dans son evolution. Cette action anti-he- 
molytique persiste meme si les globules sont laves avant de faire agir 
la substance hemolysante. 

On comprend les difficultes techniques qui entourent les recherches 
cliniques et experimentales se proposant la decOuverte de substances 
antihemolytiques. Les travaux de cette nature seraient cependant faci- 
lites par les decouvertes biologiques modernes et il semble permis d’es- 
compter que leur application a la therapeutique des anemies graves 
donnerait des resultats encourageants. Il nous paraltrait d’autant plus 
interessant d’orienter les recherches dans ce sens que ce serait substi- 
tuer un traitement pathogenique a la medication empirique trop souvent 
impuissante pour enrayer la deglobulisation dans les anemies graves 

(1) Muller, Centrabl. fUr Bakteriologie, 9 juin 1909. 

(2) Gunn et Feltham, The British Medical Journal, 1911. 
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SUR 

L’ANEMIE PAR LEISHMANIA 

Par le Professeur R. JEMMA 


Charg6 par le comite de faire un rapport sur Yanemie par leishmania, 
j’ai accepts volontiers cette mission honorable, pour plusieurs raisons : 
c’est en Italie que cette affection a ete decrite pour la premiere fois au 
point de vue clinique; c’est un Italien, Pjanese, qui a decouvert le 
parasite ; enfin, apres l’impulsion f^eonde et originale donnee par 
Nxcolle a Tunis, les recherches sur cette maladie furent poursuivies 
activement en Italie, en raison de la frequence avec laquelle cette ma¬ 
ladie se presente chez nous, notamment en Sicile. 

Dans le cours de cet expose, je ne me bornerai pas a rapporter avec 
la plus grande fidMite possible tout ce qui a et6 observe par les differents 
auteurs tant au point de vue clinique qu’au point de vue experimental, 
j’apporterai aussi notre modeste contribution, c’est A-dire la mienne et 
celle de mes collaborateurs assidus; c’est le fruit d’un travail continu 
d’environ trois annees, au cours desquelles nous avons observe, dans 
ma clinique de Palerme, soixante cas d’an^mie par leishmania, pour 
chacun desquels le diagnostic fut confirm^ par la demonstration du 
parasite dans le sue spl^nique. 

J’ai cru utile de ne n£gliger dans mon rapport aucune des divisions 
de mon sujet, sans avoir pourtant la pretention d’arriver a&trecomplet 
sur toutes les questions qui ont trait k cet important chapitre de la pa- 
thologie de 1’enfance. J’espfere que messieurs les membres du congr&s, 
tenant compte de ce que de nombreuses questions ont encore a etre 
r6solues, voudrontbien excuser les lacunes possibles qui se rencontre- 
ront. 
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Definition. — L'anemie par leishmania est une maladie infectieuse, 
repandue surtout sur los c6tes de la Mediterran^e. Elle a une evolution 
chronique, frappe principalement les enfantsdans lespremieresaiin6es 
de la vie. Elle est caract6rist$e par de la fievre, de l’anemie, une augmen¬ 
tation progressive du volume de la rale, de l’amaigrissement. Elle est 
due k un parasite identique & celui que Leishman et Donovan ont ren¬ 
contre dans I’lnde chez les malades atteints de kala azar. Elle se ter- 
mine gen(§ralement par la mort. 

Historique. — Ce type nosographique a ete decrit cliniquementen 
Italie sous le nom de pseudo-leucemie infantile infectieuse, d'anemie 
splenxque infantile infectieuse, par Cardarelli dks 1880 ; il a suscite 
successivement les travaux de Somma, Fede et de beaucoup d’aulres 
mMecinsde l'ecole napolitaine.Tout en se rendant compte que la maladie 
devait etre de nature infectieuse, ces cliniciens ne reussirent pas a mettre 
en evidence l’agent pathogene. 

Le merite d’une telle decouverte revient a Pianese, qui, le premier a 
Naples en 1905, arriva a trouver dans les-organes de quelques enfants 
atteints d’an^mie splenique un parasite morphologiquement semblable 
a celui decouvert en 1903, dans l’lnde, par Leishman et Donovan, chez 
les malades atteints de kala azar ou splenom^galie tropicale. Nous som- 
mes egalement redes r ables a PtANESE des premieres recherches anatomo- 
pathologiques sur la maladie. 

En 1908, Nicolle, en collaboration avec d'autres medecins, decrit la 
maladie a Tunis et apporte une serie de recherches tres interessantes : 
le premier, en elTet, il reussit a obtenir le parasite en culture; a trans- 
mettre l’infection de 1’homme au chien, a demontrer l’existence chez le 
chien d’une infection spontanee qu’il considkre eomme identique a l’in- 
fection humaine. Il emet l’hypothese que la maladie du chien peut se 
communiquer a l’homme par le moyen d’un hote intermediaire. 

Durant cette m6me annee 1908, Gabbi publie les premiers cas obser¬ 
ves a Messine et indique la possibility de foyers endemiques ; bient6t la 
maladie est signaiee & Catane, a Palerme, en Calabre,- dans les ties 
Eoliennes, a IVIalte, a Lisbonne, a Rome, a Tripoli, k Alger, dans les 
Pouilles, en Grkce, et r£cemment encore a Trieste et en Russie. 

Dans tous les centres oil la maladie a £te rencontre, on a rencontre 
aussi la leishmaniose spontanee du chien. En Italie, le premier & la 
signaler fut Basils qui rencontra de nombreux chiens infectes k Bor- 
donaro, oil Gabbi avait decrit un foyer de leishmaniose humaine ; suc¬ 
cessivement la leishmaniose du chien fut rencontree k Rome, it Alger, 
a Lisbonne, k Malte, en Calabre, en Grkce, k Catane, k Turin, a Ceylan, 
a Palerme. 


l’anemie par leishmania 


51 


En 1910-1911, Basile confirme par de nouvelles recherches l’identite 
admise par Nicolle entre la leishmania du chien et celle de l’homme. 

II decouvre la presence du parasite dans le contenu intestinal de puces 
captures sur des chiens atteints de leishmaniosc. II demontre que la 
puce est 1’insecte qui transinet la leishmaniose, au moins dans les re¬ 
gions mediterraneennes. 

Identity avec le kala-azar indien. — La forme morbide qui se 
rencontre dans nos pays est-elle ou non identique au kala-azar decrit 
dans l’lnde. Les auteurs ne sont pas d’accord sur ce sujet; et cependant, 

& mesure que les recherches progressent, l’identite entre les deux formes 
va en s’affirmant de plus en plus. 

Nicolle, auquel nous sommes si fortement redevables du progrfes 
scientifique rapide qu’a fait la connaissance de la maladie telle qu’on 
l'observe chez nous, faisait en 1908 d’importantes reserves au sujet de 
l’identite. Aujourd’hui il ne se tient pas d’une fa«jon formelle k la dis¬ 
tinction des deux maladies, depuis que Ross a reussi a cultiver le para¬ 
site indien sur les milieux de culture sur lesquels se developpe le para¬ 
site recueilli dans nos climats. 11 reste seulement, d’apres lui, a etablir 
s’il existe dans l’lnde, comme chez nous, line leishmaniose spontanee 
du chien et si l’on peut arriver a infecler experimentalement le chien 
dans l’lnde. Quand cette question sera resolue, il n’eprouvera aucune 
difficulte a admettre 1’identite des deux maladies. 

Parmi les auteurs italiens qui se sont occupes de la question, Pianese 
est le seul a continuer de considerer les deux maladies comme distinctes. 
Tous les autres sont d’accord pour reconnaitre l’identite entre les deux 
formes morbides. 

Dans mes premieres publications, j’ai soutenu que les deux maladies 
n’6taient pas identiques. Je fondais ma conviction sur quelques donn6es 
cliniques et epidemiologiques qui n’ont pas ete confirmees par les 
recherches ulterieures. En particulier, jtetais arrive parmi les premiers 
a cultiver dans ma clinique en Italie, comme Nicolle a Tunis, le para¬ 
site sur le milieu propose par Nicolle. Or il n’avait pas encore ete de- 
montre que le parasite indien pouvait y cultiver. Je m’appuyais en 
outre sur le fait que nous avions egalement reussi', dans ma clinique, 
apres Nicolle, k infecter experimentalement le chien. 

Mais en continuant mes observations, en tenant compte de ce que 
publiaient peu k peu les autres chercheurs, j’ai acquis, moi aussi, la 
conviction que les deux maladies sont identiques. 

Une des plus graves objections posees par ceux qui soutiennent que 
les deux maladies sont complfetement differentes est la suivante : tandis 



que dans nos climats la maladie frappe les enfants, en revanche, dans 
l’lnde, elle est plus repandue chez les adultes. Sans doute, il est vrai que 
dans les regions m£diterran6ennes,les enfants sont frappes en tr&s grande 
majority surtoht pendant les deux ou trois premieres annSes de la vie, 
et il est tr&s juste de considSrer cette affection comme une maladie spe¬ 
cial k I’enfance. Mais d’autre part on ne peut nier que les adultes, 
exceptionnellement tant qu'on voudra, peuvent 6tre frappes eux aussi, 
comme le demontrent les cas dScrits par Gabbi, Fulci et Basile en Italie, 
par Tashim a Tripoli. 

Du reste, dans l'lnde la maladie tout en frappant les adultes n’epar- 
gne pas les enfants petits et grands. 

Pour ce qui a trait a la duree de la maladie, il est possible que dans 
l’lnde 1’evolution semble plus rapide que dans nos contr6es ; mais on a 
decrit en Italie quelques cas k evolution tres aigue, qui ne durerent pas 
beaucoup plus d’un mois. 

La symptomatologie est identique dans les deux formes morbides et 
une complication frequemment observe dans l’lnde, le norna, a ete 
souvent aussi signalee chez nous. 

J’attache en outre une grande valeur au fait constate dans quelques 
autopsies pratiquees dans ma clinique : k la presence d’ulc6rations intes- 
tinales, comme cela a ete observe dans le kala-azar indien. 

Quant a la morphologie, aux cultures, a la localisation du parasite, 
il n’existe aucune difference entre celui de l'lnde et le notre, sinon dans 
la faQon dont il se comporte vis-k-vis des animaux d’experience, du 
chien en particulier. 

Quoi qu’il en soit, malgr6 cette lacune, qui sera peut-Mre comblee 
dans l’lnde par des recherches ulterieures, comme a et6 comblee celle 
relative a la culture du parasite sur les milieux en usage chez nous, 
j’admets, d’accord en cela avec la majorite des observateurs, que le 
kala-azar des regions tropicales est identique k la maladie observe 
dans nos con trees. 

Etiologie. — Etude du parasite. — Le parasite de l’an6mie par 
leishmania, 6tudi6 pour la premifere fois en Italie par Pianese en 1905, 
et a sa suite par de nombreux auteurs dans le bassin de la Mediterran6e, 
ressemble parfaitement par ses caracteres morpbologiques et de culture 
aux corps d^crits par Leishman et Donovan dans le kala-azar indien. 

Il est constituS par une masse de cytoplasme de taille variable, h forme 
ronde ou ovalaire. Les formes rondes mesurent de 2 & 3 p, les formes 
ovalaires de 3 k 5 p. sur 1 i 3 p. 

Dans le corps du parasite on doit distinguer la membrane, le cyto¬ 
plasme, le noyau et le blepharoblaste. 
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La membrane , admise par Pianese, non rnentionn^e par d’autres 
auteurs, a 6t6 constat6e par nous. S’agit-il d’une membrane vraie ou 
d’une differentiation du protoplasma p^ripherique, cela n'est pas encore 
bien etabli. 

Le cyloplasme est finement granuleux et peut parfois presenter des 
vacuoles, sp^cialement au voisinage du noyau. Toutefois ces vacuoles 
manquen! dans les formes petites, elles s’observent fr<5quemment dans 
les grandes. Le Giemsa les colore en bleu azure clair. 

Le noyau est rond, quelquefois un peu allonge, constitue par de la 
substance chromatique condenses; il est ordinairement central mais 
peut 6tre excentrique ; il a des dimensions variables, mais ne d6pas- 
sant pas en general 2 y. 

Le blepharoblaste a la forme d’un b&tonnet trapu dispose tangentiel- 
lementou perpendiculairement au noyau ; ses dimensions ne depassent 
pas 1 y a I p. 5 sur 0 p 5. Quelquefois il est punctiforme ou arrondi. Il 
peut manquer. Le noyau et le blepharoblaste se colorent d’une fagon 
intense par le Giemsa. 

La multiplication du parasite se produit par division directe, qui 
s’opere d'abord dans le noyau, puis dans le protoplasma, et peut-Mre 
aussi dans le blepharoblaste. Il semble que cette division se produise 
dans les « gangues » qui proviennent du protoplasma des grosses cellu¬ 
les mononucieaires ; quelquefois on voit dans celles-ci les parasites bien 
distincts; d’autres fois on voit un amas de noyaux bien colores, mais 
sans pouvoir distinguer le protoplasma. 

Dans l’organisroe infecte, les parasites de Leishman se logent cons- 
tamment dans la rate, le foie et la moelle osseuse; ils envahissent les 
cellules parenchymateuses de ces organes. On peut encore les rencon- 
trer dans le rein, l’intestin et les ganglions lymphatiques (Nicolle, 
Jemma, Visentini, Scordo) ; dans les muscles (Visentini) ; dans leliquide 
cephalo-rachidien et les meninges (Basile, Visentini). 

R6cemment, chez un enfant mort dans ma clinique, et suivi a la table 
d’autopsie, les parasites ont ete rencontres dans tous les organes, y 
compris les meninges et le poumon. 

Nicolee dans un cas les a rencontres dans les leucocytes circulants ; 
Longo, dans les globules rouges, comme l’ont observe Donovan et Lave- 
ran dans le kala-azar indien. Cette observation n’a pas ete repetee par 
d’autres auteurs. 

Le nombre des parasites contenus dans une m6me cellule varie beau- 
coup. Dans quelques unes on rencontre jusqu'k 200 parasites, tandis 
qu’il n’en manque pas qui n’en contiennent qu’un ou deux. 
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Les parasites sont toujours intra-cellulaires, mais, dans les prepara¬ 
tions par frottis, ils s’exteriorisent et paraissent libres. 

Etant donne le fait que les cellules parasitifferes ont des proprietes 
phagocytaires, il est logique de penser que les parasites sont englobes 
par elles. Pourtant nous devons admettre que les parasites qui setrou- 
vent Si l’interieur des cellules n’ont pas ete tous englobes. II vaut mieux 
admettre qu’un petit nombre ont ete phagocytes et qu’ensuite s’estpro- 
duite la multiplication intra-cellulaire des parasites englobes. 

On n’a pas encore bien misen lumiere la voie parlaquelle se produit 
la penetration des parasites dans l’organisme; cependant tout fait pen¬ 
ser qu’ils sc repandent par la voie sanguine, en se localisant dans les 
divers organes. 

Cultures. — Les premieres cultures des parasites de Leishman ont 
ete obtenues par Rogers dans I’lnde. II a pu observer la transforma¬ 
tion du parasite sans flagelle en forme llageltee, en maintenant h la 
temperature de 22° des tubes contenant une certaine quantite de sang 
sptenique additionne de citrate de soude. Chatteujee, en suivant la 
meme technique, obtint des resultats identiques. 

Par la suite Rogers, dans une nouvelle serie de recherches, decrit 
minutieusem6nt le parasite obtenu en culture, il en etudie la resistance 
aux diverses temperatures et aux solutions salines ; il tente en outre la 
culture en milieu anaerobie, avec resultat negatif; il obtient en revan¬ 
che un developpement abondant dans du sangde lapin citrate, acidifte 
a l’acide citrique. 

Les recherches de Rogers furent confirmees par Stathan, Leishman, 
Christophers et Mackensie. 

Ensuite viennent les recherches de Nicolle, lequel n’arrive pas ii 
cultiver le parasite sur le milieu de Rogers, mais obtient des resultats 
excellents, en adoptant le milieu de Novy-Mae-Neal; a la temperature 
de 22°, il peut observer, au septteme jour de l’ensemencement, le deve¬ 
loppement des parasites dans l’eau de condensation ; il reussit facile- 
ment le repiquage. 

Nicolle obtient de meilleurs resultats en simplifiant le milieu de 
Novy-Mac-Neal, et le nouveau milieu, baptise milieu de Novy-Neal- 
Nicolle, est universellement reconnu aujourd'hui comme le meilleur 
terrain nutritif pour le developpement du parasite de Leishman. 

En Italie, les premieres cultures de leishmania ont ete faites dans 
mon lnstitut par Di Cristina et Cannata. Depuislors, des resultats posi- 
tifs ont ete obtenus par Feletti, Longo, Gabbi, Franchini, Pulvirenti. 
Les premieres cultures obtenues par nous presentent un interet par- 
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ticulier. Nous avons ensemence de petits morceaux de rate et de foie de 
chiens infects experimentalement, et d'un enfant mort dans la clini- 
que. Nous avons obtenu des cultures sur le milieu deNovy-Neal-Nicolle, 
sur de I’agar additionne de sang de chien ; et,en culture anaerobie, sur 
du sang de lapin additionne de citrate de soude. 

Sur les deux premiers milieux, au bout de 8 a 10 jours, nous avons 
observe le developpement de colonies trks petites, qui ont peu a peu 
augmenle d’etendue, jusqu’k alteindre les dimensions d une t6te d’epin- 
gle, ou d’une petite lentille. Ces colonies faisaient saillie a la surface 
de la gelose; elles etaient brillantes, a contours nets, k surface convexe, 
k forme ovalaire ou circulaire, faciles k detacher. Les repiquages de 
ces cultures reussirent jusqu’k la troisieme generation. L’examen de 
ces colonies en preparations sur lames montra. une masse de parasites 
entasses. 

Ce developpement k la surface de la gelose a kte encore observe apres 
nous par Fra.nchini ; Nicolle et Manceaux ont reussi a cultiver la 
leishmania tropica k la surface du milieu Novy-Neal-Nicolle, depourvu 
d’eau de condensation. 

Par ensemencement de sang splenique d’enfants infectes, nous avons 
aussi obtenu des cultures dans I’eau de condensation de la gelose Novy- 
Neal-Nicolle, et nous avons reussi a avoir des cultures tres nombreuses 
et trfes vigoureuses qui se repiquaient ind^finiment. 

En dehors des milieux mentionnes, nous avions, dans nos premikres 
recherches, essays beaucoup d’autres milieux liquides et solides, mais 
avec des r6sultats n^gatifs. 

R^cemment nous avons obtenu le developpement du parasite par 
ensemencement du sang splenique d’un enfant dans l’eau de conden¬ 
sation du milieu de Bordet et Gengou, utilise par ces auteurs pour 
l’isolement du mieroorganisme de la coqueluche. Les repiquages sur 
gelose Novy-Neal-Nicolle ont donn6 des resultals trks abondants. 

Nous avons en outre reussi a repiquer le parasite de Leishman du 
milieu Novy-Neal-Nicolle sur l’agar-sang humain, et sur l’agar-ascite. 
Sur ces milieux pourtant, nous n’avons obtenu qu’un maigre develop- 
pement dans l’eau de condensation. 

Longo a obtenu des cultures dans du sang splenique contenant le 
parasite et legerement citrate ; Longo et Gabbi ontaltribue k ce resultat 
une grande valeur pour ^identification du parasite du kala-azar indien 
avec celui de nos climats, ces parasites etant idenliques par tous leurs 
autres caractkres morphologiques et biologiques. Pour confirmer l’iden- 
tite des deux parasites, au point de vue des cultures, nous avons les 
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recherches rkcentes de Ross, qui a obtenu le developpement du parasite 
indien sur milieu Novy-Neal-Nicolle. 

Franchini a obtenu le developpement de la leishmania dans la solu¬ 
tion physiologique de chlorure de sodium a 0,8 0/0, mkl6e de sang de 
lapin delibrine. 

En resume nous pouvons dire que le meilleur terrain de culture 
pour le developpement du parasite de Leishman est celui de Novy-Neal- 
Nicolle. Sur ce milieu le developpement est abondant dans 1’eau de 
condensation, mais peut aussi £tre obtenu a la surface de la gklose. Les 
parasites peuvent se developper en culture akrobie et anadrobie dans le 
sang de lapin citrate. 

Sur les milieux de culture, les parasites de Leishman prennent la 
forme flagell6e. lls y parviennent en passant par des phases evolutives 
caract6ris£es, d’abord par une augmentation de volume du parasite, 
puis par la formation d’un flagelle a une extr£mit6. 

Dans le parasite complktement d6velopp£, nous avons k considdrer 
la forme, les dimensions, le cytoplasme, le noyau, le hlkpharoblaste, 
le flagelle. 

La forme est variable. Elle peut 6tre celle d’un bktonnet allongk, ou 
d’un corps plutot trapu, arrondi a une extremite, en forme de poire. 
Ces deux formes se rencontrent aussi bien dans les premiers jours du 
developpement, que les jours suivants. Jusqu'k present nous n’avons 
aucune indication sur leur signification biologique. 

Les dimensions du parasite sont variables ; au d£but du ddveloppe- 
ment il est petit, sa longueur ne d^passe pas 10 p. et sa largeur 2 k 3 p ; 
mais peu a peu il s’allonge et nous obtenons des formes longues de 
2 k 6 p. et larges de 3 a 5 g. 

Le cytoplasme du parasite est d’abord granuleux et se colore avec 
intensite; completement d6velopp6, il devient homogene et se colore 
en bleu pkle par le Giemsa. Frkquemment il contient de nombreux 
grains chromatiques irregulikrement diss6minks ; k la Peripherie, le 
cytoplasme est legkrement condense, de fagon k former une mince 
membrane. Au p6le anterieur, le cytoplasme est plus dense qu’au 
centre. 

Le noyau esten general volumineux (2 a 4 g), riche en chromatine ; 
il a une forme generalement allongee et il est situe vers le milieu du 
corps du parasite ; il n’est pas rare d’observer des noyaux multiples. 

L’affinite du noyau pour les couleurs d’aniline est variable Dans les 
cultures vieiHies, il n est pas rare de rencontrer des parasites avec uu 
noyau en deg<3nijrescence (caryorhexls) et absence de chromatine, de 
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fagon que le noyau reste represente par une cuticule en partie riVlee 
(caryolyse). . ' 

Le biepharoblaste a la forme d’un bAtonnet plus ou moins all$hg6. I|' 
est situe entre le noyau et le flagelle ; il est long de 0 v 8 A 2 g ; sa^irec\ 
tion est variable : il peut Atre perpendiculaire a l’axe longitudinal dq 
parasite ou incline obliquement. Le biepharoblaste peut manquen; dans 
quelques formes vieilles non flagellAes, il est repousse & la perioherie 
du parasite. \ V 

Le flagelle manque dans la premiere phase du dAveloppement, il peuL 
alteindre des dimensions notables, et il semble, comme le fait observer^ 
Leishman, que sa longueur croit avec I’Age du parasite. 

Dans les formes Agees, il peut quelquefois. disparaitre. On a decrit 
des parasites a deux flagelles ; il n’est pas encore bien Atabli qu’il s’agisse 
de formes biflagellAes, ou d’un artifice de preparation, car ils n’ont pas 
AtA rencontr4s dans les observations en goutte pendante. Franchini a 
decrit des formes a double flagelle evident. 

Le flagelle provient tres probablement du blApharoblaste avec lequel 
il semble avoir des rapports de continuite. 

Dans les preparations en goutte pendante, la mobilite du parasite est 
tout a fait evidente ; le mouvement s’accomplit a l’aide du flagelle et 
dans sa direction. On note en outre des amas de parasites en forme de 
rosette, constituee par 19 ou 20 parasites reunis entre eux a l’aide de cils. 
MAme les formes jeunes non flageliees prAsentent cette disposition,et chez 
elles, la region du biepharoblaste est presque toujours repoussee au 
centre. Nous avons reussi recemment a obtenir la coloration vitale des 
parasites de Leishman, en utilisant une solution de brillant cresylbleu 
dans l’alcool methylique. Sous Faction de ce colorant, le protoplasma 
des parasites apparait legferement colore en bleu verd&tre tandis que le 
noyau, les granulations chromatiques, le biepharoblaste et le flagelle 
se colorent avec plus d’intensite. La membrane apparait trfes evidente. 
Les mouvements du parasite peuvent Atre suivis nettement pendant 
environ cinq minutes, puis s’attenuent pour disparaitre bientbt. 

La majeure partie des auteurs admettent que la multiplication du 
parasite se fait par division longitudinale. Di Cristina etCANNATA, ayant 
observe dans des cultures vieillies, quelques formes non flageliees, ar- 
rondies, A contenu nuc!6aire repr6sente par trois ou quatre corpuscules 
chromatiques,ont exprime l’hypothAse que la multiplication de ce para¬ 
site pourrait presenter le phAnomene d’anisogamie avec formation de 
cystogamAtes. Les gamfetes seraient soumis A des processus de matura¬ 
tion avec expulsion de grains chromatiques. 
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Franchini a egalement observe dans de vieilles cultures des formes 
semblables et d’autres formes ovales, volumineuses, k protoplasma gra- 
nuleux, & gros noyaux, reunis frequemment deux par deux, dans les- 
quelles on ne peut avoir aucun indice de division. L’auteur se reserve 
de revenir sur ^interpretation de ces formes avec d’autres observations. 
Dans l’etat actuel de nos connaissances, nous ne pouvons etablir de 
fagon absolue le processus de multiplication du parasite : en dehors de 
la division longitudinale, d&s maintenant admise, il existe probable- 
ment quelque autre forme de reproduction non encore bien d4montree. 

L’optimum de temperature pour le developpement des cultures de 
leishmania est de 22° & 27°; a temperature plus elevee elles succom- 
bent. 

Rogers observe que les temperatures comprises entre 15° et 28° sont 
propres au developpement de la leishmania. 

Di Cristina et Mitra ont observe que, a la temperature de 37°, les 
cultures fratcbes survivent 24 heures, tandis que les cultures &gees 
succombent au bout d’une heure. A 30°, les parasites meurent rapide- 
ment. A la temperature de la glace fondante elles resistent quelques 
heures. 

Franchini a observe que, entre 37° et 40°, presque toules les formes 
flageliees meurent en peu de temps, tandis que quelques formes de 
cultures assez vieilles, mais sans flagelle, peuvent survivre k 40°et45°. 

Les parasites de Leishrnan ne resistent pas a la symbiose avec d’autres 
germes. II suffit en effet de la plus legfere impurete pour detruire rapi-' 
dement des cultures tr£s florissantes. 

Scordo constate que quelques germes isoies du tube digestif de 
puces et de punaises s’opposent au developpement des parasites de 
Leishrnan. Spagnouo obtient le m4me resultat en etudiant la vitalite 
du parasite en symbiose avec quelques germes du groupe typho-eoli; 
le micrococcus melitensis ne s’oppose pas pendant quelques jours & sa 
vegetation, enfin le streptocoque pyogfene en permet la vegetation et 
le developpement. 

Quelle place appartient au parasite de Leishrnan dans la classe des 
protozoaires ? 

Les opinions different sur ce point. 

Ross enfait un genre nouveau, qu’il appelle Leishmania Donovani ; 
Laveran et Mesnil le classent parmi les piroplasmes ; Leishrnan parmi 
les mastigophores, genre herpetomonas ; Castellani croit qu’il s’agit 
d un nouveau genre de parasite, et exprirrie I’avis que ce pourrait 6tre 
un leucocytozoaire. 
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Patton le range parmi les flagell^s, et Nicolle partage cette opinion. 

En attendant que la lumiere soit mieux faite sur ce point nous pre- 
ferons, a la suite de Doflein, rapprocher la Leishmania des h6mogre- 
garines. 

Inoculation du parasite aux animaux de laboratoire. — Le parasite 
de Leishman est pathogene pour quelques animaux de laboratoire. 

Nicolle a 6te le premier a obtenir l’infection experimentale chez le 
chien et le singe ; par la suite, nous avons obtenu nous aussi l’infection 
chez le chien, et aprfes nous Gabbi et Visentini, Laveran et Pettit, 
Alvarez et Pereira da Silva . 

L’infection s’obtient en inoculant du sang spl^nique d’enfant infecte, 
ou bien de l'emulsion d’organes riches en parasites. 

L’inoculation se pratique par voie veineuse, par voie periton^ale et 
voie intrahepatique. 

La periode d’incubation chez le chien est variable ; d’aprfes les recher- 
ches de Nicolle, elle ne semble pas inferieure & 35 jours ; il n’obtient 
qu’une fois l’infection en douze jours. Dans un cas, nous ne l’avons vu 
apparaitre qu’au bout de trois mois. 

II faut noter que les chiens inocul^s ne contractent pas tous l’infec- 
tion ; beaucoup d’entre eux se montrent r£fractaires; toutefois il est 
demontre que les jeunes chiens c&dent a l’infection plus facilement que 
les vieux. 

La symptomatologie que presentent les chiens infects n’est pas la 
m&me dans tous les cas. On peut distinguer deux formes cliniques : 
une forme aigue, qui dure 3 a 5 mois, caract6ris6e par l’amaigrissement 
progressif, des troubles moteurs (tremblement, par6sie, paralysie), de 
l’416vation thermique, et qui se termine par une cachexie profonde, de 
l’hypothermie, un etat comateux; une forme chronique , dans laquelle 
on ne note pas les symptbmes precedents: l’animal conserve un bon 
etat de nutrition, bien que ses organes soient envahis par les para¬ 
sites. Cette forme a tendance a la guerison. 

Dans la leishmaniose experimentale du chien, on trouve done des 
formes cliniques semblables a celles qu’a decrites Basile dans la leish¬ 
maniose spontanee. 

En outre des chiens, Nicolle a obtenu aussi l’infection experimentale 
du singe (macacus sinicus), Il en d^crit la symptomatologie qui ressem- 
ble beaucoup a celle que l’on a rencontr£e chez le chien. Pulvirenti et 
Tomaselli ont r£ussi eux aussi k infecter le singe.MAnsHALL et Archibald, 
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au Soudan, ont obtenu egalement des resultats positifs chez les singes 
de cette region (cercopithecus ruber). 

L’infection experimental peut se transmettre non seulement de 
l’homme au chien, mais de chien a chien, dechien & singe et vice-versa. 

Chez tous les animaux infects, les parasites se rencontrent dans la 
rate, le foie et la moelle osseuse ; ils se rencontrent parfois aussi dans 
les ganglions lymphatiques, les reins, les surrenales, le pancreas, les 
poumons, le sang du coeur. Rarement Nicolle en a rencontre dans le 
sang periph6rique. 

Chez un chien nous avons rencontre les parasites exclusivement 
dans la moelle osseuse. 

Les alterations histologiques rencontres dans la leishmaniose exp£- 
rimentale ressemblent h celles qui ont ete decrites dans la leishmaniose 
humaine. Ce qui pr6domine, en g£n6ral, ce sont les alterations deg6- 
neratives et les reactions proliferates des endotheliums. Les parasites 
occupenl les cellules endotheliales des petits vaisseaux lymphatiques et 
sanguins; ils peuvent se rencontrer dans les cellules medullaires, lym- 
phoides, et quelquefois dans les myelocytes. II est frequent de trouver 
des megacaryocytes dans la rate, le foie,*et meme les ganglions lym¬ 
phatiques. 

On s’est encore servi d’autres animaux d’experience. 

Nicolle a inocuie sans succfes des chats, des cobayes, des lapins et 
des rats. 

Volpino a reussi a obtenir l’infection experimentale dans la cornee 
d’un lapin avec du virus de chien. 

Laveran et Pettit, par inoculation intraperitoneale d’organes de 
chiens infectes, ont obtenu, chez le rat et le cohaye, la multiplication 
des parasites dans l’exsudat peritoneal, mais n’ont pas trouve de para¬ 
sites dans les differents organes. 

Recemment Laveran, chez un rat blanc inocuie dans le peritoine 
avec de l’emulsion d’organes, a obtenu la diffusion des parasites dans 
la moelle osseuse et dans les organes internes. 

Quelques auteurs ont reussi k infecter des animaux de laboratoire 
par injection de cultures de Leishmania. 

Novy, en 1908, infecte un chien en inoculant des quantites enormes 
de culture. 

Franchini reussit a infecter un cohaye par injection intraperitoneale 
d’une culture de quinze jours. 

Jakimoff et Nina Kohl Jakimoff ont obtenu chez le rat blanc des 
resultats positifs par injection endoveineuse de cultures. 
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Mantovani a rkussi r£cemment a obtenir une infection generalise 
chez le lapin, en inoculant dans la veine marginale de l’oreille un 
centimetre cube de culture tres vivace de Leishmania Donovani, diluee 
dans l’eau peptonis<$e. 

R^cemment Basile, Laveran et Pettit, Jakimoff ont obtenu des 
cultures en partant du chien spontankment infecte de leishmaniose. 

Les caracteres morphologiques et en culture des parasites obtenus 
sont parfaitement identiques k ceux de la leishmania des enfants. On a 
aussi obtenu des cultures en partant de chiens infect6s experimental 
lement. 

Foyers endemiques. — Aucun doute ne peut subsister aujourd’hui sur 
ce fait que, en dehors des cas isol6s d^crits par plusieurs auteurs, il 
existe des foyers ou la maladie se pr<5sente de fagon endkmique, frap- 
pant plusieurs enfants dans un espace de temps plus ou moinslong. Le 
premier k signaler et k ktudier ces foyers a ete Gabbi, dans la province 
de Messine. Par la suite, d’autres foyers endemiques ont 6t4 indiques 
et etudes a Catane par Feletti et Pulvirenti. 

En etudiant nos soixante cas personnels, nous avons acquis la con¬ 
viction qu’il existe dans les faubourgs de Paler me plusieurs foyers ou 
la maladie est repandue de fa^on endemique ; nous avons dkcrit quel- 
ques-uns de ces centres de faQon d6taill4e des 1910. 

Dans ces milieux, on s’occupe surtout de la culture des oranges et de 
la vigne. Les habitants sont presque lous des paysans qui vivent dans 
les plus mauvaises conditions hygieniques, et, cequi frappeleplus l’ob- 
servateur, c’est la vie qu’ils menent en communaute avec les chiens et 
autres animaux necessaires a leur metier. On peut dire qu’il n’est pas 
d’habitant de ces faubourgs qui n’ait un chien dans sa maison ; souvent 
on rencontre des families qui en ont un grand nombre, surtout celles 
qui ont charge de la garde des jardins. 

De plus on rencontre un grand nombre de chiens errants, lesquels 
circulent librement, passant de maison en maison a la recherche de 
nourriture. 

Les conditions hygieniques de ces centres laissent beaucoup k dksirer ; 
ils manquent d’kgouts, les rues ne sont pas pavees, les constructions ne 
sont ni saines ni bien organisees; les locaux d’habitation sont en ge¬ 
neral de petites masures k sol permeable, dans lesquelles s’entassent 
souvent des families de dix personnes et plus. 

Dans quelques-uns de ces centres, la maladie est connue depuis long- 
temps. Des renseignements que nous avons pu recueillir il r^sulte qu’on 
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voit frkquemment chaque annke desenfants mourir avec hypertrophie 
de la rale, anemie et amaigrissement progress'd'. D’autre part il n’est 
pas rare de constater dans la mkme famillela mort deplusieurs enfants 
avec la mkme forme morbide. 

La leishmaniose du chien. — La cohabitation avec des chiens, du plus 
grand nombre des enfants atteints de Leishmaniose, frappa l’esprit de 
Nicolle ; le premier il kmet l’hypothkse que le chien pourrait presenter 
une Leishmaniose spontanke, laquelle se communiquerait ensuite k 
l’homme par un agent intermkdiaire. 

Durant les mois de mars, avril et mai 1908, il examine kla fourrikre 
municipale de Tunis 222 cadavres de chiens et en trouve 4 infectks. 

En Italie, Basile, en 1909, examine plusieurs chiens k Bordonaro, 
ou Gobbi avait trouvk un foyer de Leishmaniose humaine ; sur 33 chiens, 
27 ktaient infectks : dans toutes lesmaisonsou se trouvaient des enfants 
atteints de Leishmaniose, les chiens se montraient infects; il rencontre 
aussi des chiens infectks dans des maisons ou il n’y av.ait pas d’enfants 
malades. Le meme Basile, examinant les chiens de la fourriere muni¬ 
cipale de Rome, ou la Leishmaniose n’avait pas encore kte constatee 
chez I’homme, trouve 17 chiens infectks sur 60. 

A Alger, Ed. et Et. Sergent ont examine 125 chiens de la fourriere 
municipale, et en ont trouve 9 infectks; et cependant k cette kpoque, 
on n’avait encore decrit aucun cas d’infection humaine a Alger. 

Plus tard la Leishmaniose du chien a ktk rencontrke a Lisbonne par 
Alvares et Pereira da Silva, k Malte par Gritien, k Athknes par Carda- 
matis, en Tunisie mkme par W. L. Jakimoff et Nina Kohl Jakimoff ; k 
Catane par Pulvirenti et Panto, par Sangiorgi a Turin, par Senevet k 
Alger, par Castellani a Geylan. 

Pour moi, operant en 1910 a Palerme, sur environ 300 chiens pro- 
venant de la fourrikre et examines, je n’ai eu que des resultats nkgatifs ; 
poursuivant ensuite mes recherches dans les faubourgs de Palerme 
ou la Leishmaniose humaine est la plus repandue, j’ai obtenu 2rksultats 
positifs sur 7 chiens examines. , 

L’ktude de la symptomatologie de la Leishmaniose spontanke du chien 
a ete faite par Basile. D’apres cet auteur, la maladie peut se presenter 
sous deux formes : la forme grave, k Evolution aigue, et la forme attk- 
nuee, a kvolution chronique. L’auteur ne nie pourtant pas qu’il puisse 
y avoir des formes intermkdiaires. 

La forme aigue, qui frappe surtout les jeunes chiens, dure 3, 4 et 
5 mois : elle commence par un ktat de tristesse de l’animal, avec tem¬ 
perature klevke (39°-40°), qui n’est pas toujours constante, et oscillante 
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quand elle existe ; puis on note de l’inappetence, de l’amaigrissement, 
du tremblement, qUelquefois des troubles moteurs du train postErieur, 
rarement de la diarrhEe; enfin l’animal, aprfes Etre restE longtemps 
pelotonne dans un coin prEfErE, et sans s’Etre jamais laissE attirer par 
quelque excitation extErieure que ce soit, meurt dans un Etatcomateux. 
Les corps de Leishmania sont nombreux dans la rate, la moelle osseuse, 
le foie. Dans le sang circulant on rencontre les parasites au moins pen¬ 
dant les pEriodes de poussEes thermiques, bien qu'ils soient trEs rares. 
La rate a habituellement une consistance, un poids et des dimensions 
presque normaux. 

La forme chronique, autant que Basile a pu leconstater, dEbute tou- 
jours comme telle. Elle ne donne lieu a aucun symptbme apparent, 
sauf chez quelques chiens, chez lesquels a des pEriodes determinees, 
plus ou moins EloignEes l’une de l’autre, on observe du tremblement 
et des troubles moteurs du train postErieur. 

Les corps de Leishmania peuvent Etre tres rares ou nombreux, aussi 
bien dans la rate que dans la moelle osseuse et le foie. Dans ce dernier 
cas.au moins d’apres Basile, il s'agit de chiens Ages, a rate hypertrophiee. 

W. et N. Jakimoff ont confirmE a leur tour a Tunis dans llnstitut de 
Nicolle tout ce que Basile avait etabli sur la symptomatologie de la 
Leishmaniose spontanEe chez le chien. 

Jusqu a present, nous n’avons aucun signe pathognomonique per- 
mettant d’EtabJir le diagnostic de Leishmaniose spontanee chez le chien ; 
il est done toujours necessaire de recourir a la recherche du parasite 
dans le foie ou la moelle osseuse. Il peutarriver qu’on ne rencontre pas 
le parasite dans le foie et la moelle osseuse, comme Basile I’a note d&s 
ses premieres recherches, bien que Tanimal soit infectA par la Leish¬ 
mania ; aussi quand il y a des raisons de supposer l’infection, il est bon 
de recourir a la culture sur milieu de Novy-Nicolle. 

D’aprfes Laveran et Pettit ce procAdA est excellent: dans quelques 
cas, oil la recherche dans le sue splenique Atait restAe negative, ils ont 
pu mettre la Leishmania en Evidence par la culture. 

Sangiorgi a obtenu des cultures avec la moelle osseuse d’un chien 
chez lequel il ne lui avait pas et6 possible de mettre le parasite en Evi¬ 
dence sur de nombreux frottis de rate, de foie et de moelle osseuse, 
pratiquEs immediatement apres la mort du chien. 

Le docteur Panto, chez trente chiens examinEs par lui, apres avoir 
eu des rEsultats nEgatifs sur les prEparations obtenues par frottis, eut 
un rEsultat Egalement nEgatif avec les cultures. 

A I'autopsie , aucun organe n’attire l’attention, A l exception de la 
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moelle osseuse. Cependant Nicolle et Basile ont vu la rate fegerement 
augmentee de volume et quelquefois nfeme notablement hypertrophic. 
La moelle osseuse est rouge, d’un rouge dont l’intensite semble en rap¬ 
port avec le degr6 de l’infection : rouge brique dans les infections 16gC 
res, rouge vif dans les infections graves. 

D’aprfes Jakimoff, la couleur de la moelle n’aurait aucune valeur pa- 
thognomonique, du fait que dans les infections k Evolution tr£s lente, 
chez le chien avance en &ge, il est frequent que la moelle soit grais- 
seuse. A l’examen microscopique, la moelle osseuse est l’organe le plus 
riche en parasites ; on peut en trouver dans la moelle, nfeme quand il 
s’agit d’une infection leg&re dans laquelle l'examen du sue spfenique 
donne des rCultats n£gatifs. Le foie est moins riche en parasites que la 
moelle osseuse et que la rate. 

On peut en trouver dans les ganglions lymphatiques, tandis qu’ils 
ne se rencontrent jamais dans les poumons ni les reins. Nicolle a 
demontre le premier la presence de parasites dans le sang circulant chez 
un chien inocule de Leishmaniose infantile, au cours d’une infection 
intense. 

Si les preparations de moelle osseuse ne demontrent pas la presence 
de leishmania, il faut recourir aux cultures. 

Les cultures de la Leishmania du chien ont ete obtenues par Basile 
et V icentini au moyen du sue splenique et de la moelle osseuse d’un chien 
qui avait ete en contact avec des puces provenant d’un foyer end^mique 
de Leishmaniose humaineet canine. Ulferieurement, W. etN. Jakimoff, 
ensemen^ant la moelle osseuse et le sue splenique de trois chiens, n’ont 
eu de rCultats positifs que dans un seul cas. 

Le parasite du chien se prCente dans les cultures avec tous les carac- 
feres de la Leishmania des enfants, 

L’etude de la Leishmania du chien souleve plusieurs questions. Et 
d’abord, quel rapport existe-t-il entre la maladiedes enfants et celledu 
chien. 

Je suis convaincu, d’accord en cela avec Nicolle et Basile, que, au 
moins dans les regions m£diterran6ennes, l’infection de I’hornme et du 
chien est identique. 

Les caracteres morphologiques, les caractferes de culture, lespropri6- 
t£s biologiques des parasites recueillis sur des enfants infectes et surdes 
chiens spontan^ment malades, ne different sur aucun point, pas plus 
que ne different la symptomatologie, Involution de la maladie, et les 
constatations anatomo-pathologiques. De plus le chien est accessible & 
l’infection experimentale par le virus humain. 
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D’autre part l’etude de la distribution g^ographique montre que les 
deux formes morbides frappent enfants etchiens dans la m&me contree. 
Ou existe la Leishmaniose humaine, on a en effet toujours rencontre 
celle du chien. La seule exception & cette regie est Turin ou I’on a trouve 
la Leishmaniose du chien (Sangiorgi) sans y rencontrer encore celle de 
l’homme. Comme k Rome et & Alger on a trouve d’abord l’infection 
canine et plus tard seulement celle de l’homme, on peut supposer qu’on 
la decouvrira probablement aussi k Turin en la cherchant avec plus 
d’attention. 

Dans les recherches de Basile, de 1909 a 1912, on trouve toute une 
serie de preuves montrant que dans les cas sporadiques, observes dans 
des regions isolees, ou bien dans des pays ou de longtemps il n’y avait 
eu d’aulres enfants atteints de Leishmaniose, l’infection d’un ou de plu- 
sieurs chiens cohabitant avec le malade a precede l’infection humaine 
de 2 a 4 mois. 

Ce fait a ete pleinement confirme par une observation r^cente de 
Sergent, Lombard et Quilichini. Ces auteurs ont constate dans une mai- 
son compietement isolee d’un faubourg d’Alger 1 existence, en cohabi¬ 
tation complete, d’un enfant avec un chien et un chat, tous atteints de 
Leishmaniose. Celle-ci leur avait ete communiquee par un autre chien, 
malade depuis un an environ, et vivant dans la m6me rnaison. 

L’identite des parasites etant admise, une autre question se pose : 
comment la maladie se propage-t-elle ? 

Pour etudier cette question, il faut bien connaitrela fagon dont l'af- 
fection se presente dans les divers faubourgs ou on a coutume de l’ob- 
server. Il y a 4 Palerme des faubourgs ou la maladie frappe un ou 
deux enfants qui meurent rapidement. Puis on observe une longue 
pause, qui peut durer des mois et quelquefois m6me des annees sans que 
d’autres cas arrivent a l’observation du medecin, puis la maladie repa- 
rait, frappant un ou deux autres enfants. 

Ces faits resteraient inexplicables s’il n’y avait l’infection canine qui 
evolue insidieusement et reste frequemment plus benigne que l’infection 
humaine. 

D’aprfes Nicolle et Basile, les chiens infect6s spontanement peuvent 
presenter une forme grave de la maladie, qui evolue trfes rapidement, 
ou bien une forme lente et peu apparente, qui ne donne pas de symp- 
t6mes graves et peut m6me gu6rir spontanement. 

Dans ces conditions, le chien repr6senterait un magasin de depht 
perp£tuant la dissemination de la maladie en assurant la conservation 
du germe. A l’heure actuelle, gr&ce aux recherches de Basile, il est 
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possible de comprendre exactement les conditions qui relient les affec¬ 
tions de l'homme et du chien. 

Mode de transmission de la Leishmaniose du chien a l homme. — II est 
demontr^ que Ion constate r^guliferement la Leishmaniose des cliiens 
dans toutes les localites ou ont ete decrits des cas de Leishmaniose 
humaine. Aussi lhypothfese de Nicolle, que le chien est l’agent de 
conservation du parasite et que celui-ci passe du chien a l’homme 
gr4ce & un hote intermediaire, etait plus que justifiee. 

G’est a Basile que revient le merite d’avoir montre le premier la pre¬ 
sence de Leishmania dans le contenu intestinal d’un grand nombre de 
puces ( Pulex serraliceps et irritans ) captures sur des chiens atleints de 
Leishmaniose. 

Ges chiens vivaient dans des regions oil la Leishmaniose humaine 
etait endemique ; l’un d’eux, m6me, appartenait & la famille dans 
laquelle s’etait montree l’affection humaine. 

Basile a recolte les pulex irritans et serraliceps soit sur des chiens 
infectes, soit dans des matelas appartenant a des families qui habitaient 
la region ou s’etait montree la Leishmaniose humaine, et chez quel- 
ques-unes de ces puces, il put mettre le parasite en evidence. 

11 deposa quelques-unes de ces puces sur des chiens &ges d’un mois, 
et chez lesquels il avait prealablement trepane le tibia, pour constater 
l’absence de parasites dans la moelle osseuse. Il realisa ainsi l’infection ; 
elle aboutit it la mort au bout de trois mois environ, les premiers 
symptbmes s’etant manifestes & peu pres un mois avant la mort. Le 
parasite fut trouve dans les organes (rate, moelle osseuse, foie) peu de 
jours avant la mort, & peu pres trois mois aprfes qu’on avait depose sur 
ces animaux les puces infectSes. Chez tous ces chiens l’auteur a pu 
noter une multiplication active du parasite dans le foie. 

Poursuivant ses recherches sur deux petits chiens d’environ un mois 
n6s dans le laboratoire, Basile deposa sur eux des puces des types serrati- 
ceps et irritans provenant de Bordonaro ou est r^pandue la Leishmaniose 
humaine ; il mit de c6te, pour un contrble, un petit chien de la 
m6me portee. Les deux chiens sur lesquels on avait depose les puces 
moururent au bout de trois mois environ. A 1’autopsie on trouva des 
leishmania dans les divers organes, en quantity variable. Pendant ce 
temps le chien de contrble demeurait bien portant. 

Par consequent, d’aprfes Basile, la Leishmaniose humaine peut etre 
transmise soit par la puce serraticeps , soit par la puce irritans. 

A Catane, Sangiorgi a rencontre egalement le parasite de Leishman 
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dans des puces serraticeps captures sur des chiens atteints de Leishma- 
niose. Lui aussi, confirmant les rechercb.es de Basile, a constate qu’on 
peut infecter le chien par l’intermediaire des puces provenant de chiens 
d6ja infect6s. 

Les recherches de Basile ont etk aussi confirmees par Alvares qui a 
trouve la Leishmania en pleine p6riode de dkveloppement dans des puces 
recoltkes sur des chiens infectks expkrimentalement. 

Des recherches de Basile il rksulte done que les puces sont les h6tes 
intermkdiaires qui portent l’infection du chien a l’homme. 

En dehors des puces, peut-il y avoir d’autres hbtes interm6diaires ? 
Toutes les recherches faites par Patton sur cimex macrocephalus d£- 
montrent aussi que ce parasite peut s’infecter. Etant donnee la forte 
proportion de ces parasites qui s’infectent en vivant sur l’homme, il 
n est pas impossible que, dans 1’Inde, l’infection soittransmise d’homme 
k horn me par l’intermediaire de cimex macrocephalus ; mais cette hy- 
pothese, bien qu’adoptee chez nous par Gabbi, manque encore d’une 
base scientifique s^rieuse. 

Cardamatis a constate que, dans 1’intestin des mouches domestiques 
mises au contact du bouton d’Orient, on rencontre la leishmania ; les 
mouches peuvent done constituer un vkhicule d’infection d’homme a 
homme par l’intermkdiaire de leurs excrements, pour peu que ceux-ci 
viennent au contact d’une 14sion quelconque de 1’epiderme. 

Sans qu’on puisse par consequent nier qu’il n’existe d’autres h6tes 
interm^diaires capables de transmettre la maladie dans nos con- 
trees, les recherches faites jusqu’a present autorisent k admettre que la 
Leishmaniose humaine et canine est transmise par les puces serraticeps 
et irritans du chien au chien, du chien a l’homme, et peut-6tre aussi 
de 1’homme k l’homme. 

Conditions qui favorisent l’eclosion de la maladie. — L’anemie par 
leishmania frappe principalement les enfants pendant la premiere etla 
seconde enfance. 

Pianese n’ayant observk la maladie que chez des enfants au-dessous 
de 4 ans, attribue h l’&ge une grande valeur pour le diagnostic. Il estiine 
en effet que si Ton rencontre de l’an^mie avec splknomegalie chez des 
enfants de plus de 4 ans, on peut exclure avec certitude le diagnostic 
de Leishmaniose. 

S’il est vrai que la maladie frappe principalement les enfants au- 
dessous de 4 ans, les observations faites ultkrieurement d^montrent 
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qu’on a vu des cas non settlement chez des enfants qui avaient dk- 
passk cet kge, mais aussi chez l’adulte. 

Les trente cas dkcrits k Tunis par Nicolle et ses collaborateurs vont 
de 5 mois k 3 ans, cinq vont de 3 k 6 ans, un enfant seulement avait 
9 ans et demi. Gabbi et ses collaborateurs ont rencontre la maladie 
avec une plus grande frequence dans les cinq premiferes annkes ; 
mais ils l’ont observke aussi chez deux fillettes, l’une de 11, 1’autre de 
13 ans, chez un jeune homme de 18 ans et chez un homme de 38 ans. 
Les cas observes par Feletti et ses klkves concernent tous des en¬ 
fants au-dessous de 5 ans. Longo, sur 26 cas, observe la plus grande 
frequence dans la seconde annke, mais aussi trouve malades un 
petit gargon de 9 ans et un nourrisson de deux mois. Fclci et 
BAsiLEOnt vu la mkme chose chez un jeune homme de 19 ans. Tashim 
dkcrit deux cas k Tripoli: l’un chez un enfant de 11 ans, l’autre chez 
une jeune fille de 17 ans. Archer dkcrit un cas chez un soldat de 
24 ans qui avait contractk la maladie en Crete. Tous les autres obser- 
vateurs ont rencontrk la maladie dans les premieres annkes. C'est pour- 
quoi, cornme le dit Nicolle, nous devons regarder l’anemie par 
Leishmania comme une maladie de l’enfance. 

Des 60 cas que j’ai observes, 7 malades avaient de 7 mois a 1 an, 
26 de 1 k 2 ans, 22 de 2 k 3 ans, 1 avait 4 ans, 3 avaient 5 ans et 1, 
6 ans. 

Comme on le voit par cette statislique, les enfants sont surtout frap- 
pks de 1 k 3 ans. 

Le sexe n’a aucune importance dans la diffusion de la maladie, les 
gargons sont attaquks indifferemment comme les lilies. 

Sur mes 60 cas, il y avait 33 gargons et 27 filles. 

Pour ce qui est de l’influence des saisons , Gabbi a observk la majeure 
partie de ses cas pendant les mois d’avril et mai. Longo, k Catane, les 
a observes k la fin de l’hiver el au commencement du printemps. J’ai 
constate la mkme chose a Palerme; mais pendant cette annke 1912, 
j’ai eu a constater aussi une certaine recrudescence pendant la saison 
chaude, en particulier au mois de juin et de juillet. D’autres observa- 
teurs comme Pclvirenti et Tomaselli estiment que la maladie peut se 
montrer dans tous les mois de l’annee. 

Si Ton regarde les conditions sociate et tconomique, on constate que 
sont surtout frappes les enfants des classes pauvres, en particulier des 
paysans : sur nos 60 cas, dix seulement appartenaient k des families 
qui vivaient dans des conditions kconomiques moyennes, mais nkgli- 
geaient neanmoins tout autant que les. classes pauvres leur hygikne 
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personnelle et celle de leur habitation, ou Ton trouvait pour ainsi dire 
toujours des chiens. 

Anatomie pathologique.— Les recherches anatomo-pathologiques 
sur I’anemie par Leishmania furent faites pour la premiere fois parPiA- 
nese, puis par Nicolle, par Di Cristina et Cannata 4 ma clinique, par 
Visentini, Scoudo, Basile, La Cava 4 la clinique de Gabbi, par Fulci et 
Basile a Rome. 

Pour ce que j’ai & rapporter sur les alterations anatomiques, j’ai lenu 
comptede ce qui a ete decrit par les auteurs mentionnesci-dessus, mais 
je me suis surtout appuye sur les constatations faites dans quelques 
autopsies pratiques recemrnent 4 ma clinique par mon ami et collegue 
le professeur A. Dionisi, directeur de llnstitut anatomo-pathologique 
de 1’University de Palerme. 

L’etude anatomique de l’anemie par Leishmania montre des altera¬ 
tions semblables a celles des anemies graves ; et Ton y trouve en outre le 
parasite specifique dans differents organes, mais le plus commun£ment 
dans l’appareil lymphatique, hematopoietique et dans le foie. 

II y a une anemie marquee de la peau qui peut aller jusqu’4 s'accom- 
pagner d’un 16ger oedeme, anemie des muqueuses superficielles et pro- 
fondes, du myocarde, du systfeme nerveux central et des muscles. 

Avec I’anemie coincide parfois de la tumefaction trouble du myocarde, 
du foie et des reins, ou de la degenerescence graisseuse de ces deux 
derniers organes. 

Les organes qui se montrent constamment le plus alters k Vexamen 
macroscopique sont la rate, les ganglions lymphatiques et le foie ; on 
trouve aussi : alters avec une notable frequence, l’intestin, specialement 
la derniere portion de l’iieon, le colon, et dans quelques cas les menin¬ 
ges, la pie-mfere autant que la dure-mfere. II n’est pas rare de relever 
dans les reins les alterations de la nephrite tubulaire. 

La rate apparait augmentee suivant tous ses diametres; sa consis- 
tance est variable ; la pulpe est le siege d’une hyperemie intense, 
de couleur rouge bleu4tre. Les follicules sont peu visibles. On note 
dans quelques cas de gros infarctus anemiques, en rapport avec des 
thromboses, comme dans la fievre recurrente. 

Les ganglions lymphatiques tant superficiels que profonds peuvent 
etre tumefies et augmentes de consistance ; 4 la coupe ils apparaissent 
blanc grisdtre ou rouges. 

La moelle des os longs et des os courts presente le type anatomique 
de la moelle lymphoide en reaction. 

Le foie, outre les alterations anemiques dej4 mentionnees, et l’in- 
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filtration ou la d6g<$n6rescence graisseuse, presente quelquefois un 
aspect bigarre du & 1’alternance de zones pAles avec des zones d'un rouge 
intense, dans lesquelles la structure acineuse ne se montrepasde fa?on 
6vidente. 

Dans Vintestin , en particulier dans la derniere portion de l’iieon, on 
trouve fr<5quemment des alterations catarrhales accompagn6es d'hy- 
peremie et quelquefois d’ulc&rations superficielles. 

Dans 1 ’eslomac et les votes digestives superieures, on constate seule- 
ment des alterations an6miques. 

Dans les meninges , on a pu quelquefois relever des signes d’inflam- 
mation fibrineuse et hemorragique, tantbt etendue h la surface interne 
et externe de la dure-mfere, tantbt limitee & la pie-mere. 

Dans les poumons , on trouve fr4quemment de la broncho-pneumonie 
terminate ou hypostatique. 

h'exameh microscopique des organes montre des alterations de struc¬ 
ture qui dependent en partie de l’anemie et en partie de l’accumulation 
des parasites-; ceux-ci sont sp6cialement inclus dans l’endotheiium des 
capillaires sanguins de la plupart des organes, dans les 616ments cellu- 
laires de l’estomac, dans les elements reticules des organes lympha- 
tiques et h^matopoietiques, dans les cellules de la pulpe splSnique, et 
parfois aussi dans l’6pithelium renal, en particulier dans celui desanses 
de Henle. 

L’abondance des parasites est variable dans chaque cas ; mais ils 
s’accumulent surtout avec le plus d’abondance dans les organes lym- 
phatiques et hematopoietiques. II est probable que les parasites ypenfe- 
trent avec lesang. Transports par les macrophages, ils s’y multiplient, 
puis se repandent dans l’organisme toujours par la voie sanguine. Ils 
sont en grande partie phagocytes par l’endothelium des capillaires et en 
partie elimines, quelquefois par les reins, probablement aussi pard’au- 
tres emonctoires. 

Dans la rate, on trouve a 1 examen microscopique surtout des alte¬ 
rations du tissu reticule, tant des follicules que de la pulpe. Les ele¬ 
ments specifiques des follicules subissent des alterations atrophiques 
et degeneratives ; les elements de la pulpe ont leur fonction hemo- 
cateretique exageree, et phagocytent les parasites ; puis ils subissent 
des alterations degen6ratives et necrotiques. Le systfeme lacunaire se 
montre notablement ectasie et l’endothelium de revetement est riche 
en parasites. Les elements cellulaires du reticulum de l’appareil follicu- 
laire sont notablement tumefies, cubiques ou polyedriques, bourres de 
parasites, et frequemment necrotiques. Les filaments du reticulum sont 
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epaissis, specialement dans le territoire de l’artere folliculaire ; aprfes la 
disparition des elements des follicules et des cellulesdu reticulum tom- 
bees en necrose, ils arrivent, & constituer des zones uniformes, privies 
d’etements cellulaires qui aboutissent ulterieurement b la sclerose folli¬ 
culaire (fibro-adt5nie). Les capillaires des follicules ont un endothelium 
tuntefie et parasitiffere ; c’est ce qui explique les alterations des elements 
specifiques des follicules. 

Pour etablir en resume la succession des lesions, on peut penser que 
les parasites, arrives dans les capillaires des follicules et phagocytes par 
les endotheliums, y determinent des alterations r^gressives. L’an^mie, 
par la tumefaction des elements endotheiiaux des capillaires, produit a 
son tour des alterations dans les elements des follicules. Les cellules du 
reticulum opferent activement la phagocytose des parasites, puis elles 
se necrosent; les filaments du reticulum s’epaississent, se condensent 
et remplacent les elements cellulaires 

Les endotheliums des lacunes de la pulpe prennent une part active & 
la fonction phagocyfaire. Les elements de la pulpe et ceux du reticulum, 
comme ceux du follicule, subissent egalement des alterations dege- 
neratives et necrotiques, suivies d une notable dilatation des lacunes 
vasculaires C’est ainsi que s’explique la tumefaction de la rate, en 
grande partie sporogfene comme dans la malaria. 

Dans les ganglions lympkatiques "on trouve & peu prfes les memes 
alterations. Les cellules parasitifferes se rencontrent particuliferement 
parmi les elements du reticulum et les endotheliums des capillaires 
sanguins, qui subissent la necrose de telle fa<;on qu’on a l'impression 
de parasites libres dans le sang Ltepaississement des fibres du reticu¬ 
lum est 1& encore evident. Les elements des follicules subissent l’atro- 
phie et la necrose. 

Dans le foie, outre les aspects caracteristiques de I’infiltration et de 
la degen6rescence graisseuse, parfois etendue & des lobules entiers, on 
note des amas de parasites dans les endotheliums des capillaires inter¬ 
poses aux travees bepatiques et dans les cellules de Kupfer, ou se ren¬ 
contrent principalement les parasites et qui exercent activement la 
phagocytose.On ne trouve pas d’alterations nettes et constantes du tissu 
conjonctif interlobulaire. 

Dans la moelle des os longs et courts, qui conserve les caracteres de la 
moelle fonctionnante, lymphoide, on trouve surtout charges de parasi¬ 
tes les elements du reticulum qui subissent eux aussi des alterations 
degeneratives et necrotiques. 11 faut noter le fait que dans les veinules 
de la moelle on ne trouve pas de parasites dans les endotheliums,ce qui 
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donnerait lieu de consider com me vraisemblable que les parasites sont 
retenus dans la moelle. 

Dans Vinlestin , les parasites ne sont jamais nombreux. Ils peuvent 
se rencontrer dans l’appareil folliculaire,mais aussi, dansquelques cas, 
dans les capillaires du chorion de la muqueuse. 

Dans les meninges , les capillaires et les endotheliums de rev^tement 
sont le siege d’election des amas parasitaires. 

Dans les capsules surrena/es, les endotheliums des capillaires de la 
substance medullaire et corticale se montrent parfois charges de para¬ 
sites. 

On ne trouve pas de parasites dans les capillaires des Hots de Langer- 
hans. 

U Ils sont rares dans les endotheliums des capillaires pulmonaires. 

Dans les reins, les endotheliums des anses glom6rulaires et des capil- 
i|aires de la region des tubes sont remplis de parasites. On en trouve 
^tussi dans l'epitheiium des tubes, en particular des anses de Henle. 
L’epitheiium des tubes contournes presente fr£quemment de la necrose. 
II est probable que les parasites aboutissent aux elements des tubes 
apres avoir traverse les glom6rules, comme il arrive pour certaines 
bacteries dans les nephrites dites par-elimination. 

Formes cliniques et Evolution. — La durde de la maladie peut 
etre variable. Dans les descriptions des differents auteurs, on releve que, 
a c6te des formes & Evolution trfes rapide de quelques semaines de 
dur6e, on rencontre des formes a Evolution chronique, trfes lente, qui 
durent quelques annees. 

D’apres la dur£e, nous pouvons distinguer trois formes : 

1. Forme aigue, qui dure 35 ci 40 jours et s’observe trfes rarement; on 
n’en a decrit jusqu’k present que quatre cas (2 de Longo, 1 de Gabbi et 
1 de Pulvirenti). Dans cette forme, la fifevre, Vanemie, la tumefaction 
de la rate ne pr4senlent rien de special & noter. On trouve un etat d’a- 
dynamie profonde qui conduit le malade h la mort, sans qu’on note du 
c6te des differents organes aucune complication grave qui justifie Tissue 
fatale L enfant meurt comme dans une anemie grave evolution ra¬ 
pide. Dans un seul des deux cas de Longo on nota du noma. 

2. Forme subaigde. G est la forme qu’on rencontre dans le plus grand 
nombre des cas ; elle dure de cinq mois & un an. Dans cette forme on 
note les sympt6mes decrits ci-dessus, qui vont toujours en progressant, 
et aboutissent & 1 etat de cachexie, si une maladie intercurrente, comme 
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cela se produit dans le plus grand nombre des cas, ne vient terminer la 
vie du malade. 

3. Forme chronique. G’est une forme k Evolution trfes lente. Dans 
quelques cas, la maladie demeure & I'etat stationnaire pendant de longs 
mois; dans d’autres la fifevre peut disparaltre compietement pendant 
des pSriodes prolong£es, durant lesquelles la coloration de la peau et 
des muqueuses apparentes peut se modifier pour un temps et reprendre 
sa couleur ros^e ; la tumefaction spienique peut diminuer elle aussi, 
sans cependant que la rate rentre dans ses limites normales. A ces p£- 
riodes de remission succfedent des periodes d’exacerbation, avec reappa¬ 
rition de tous les symptAmes de la maladie qui mfenent frequemment 
le malade a la mort, si son existence n’est pas d’abord interrompue par 
une maladie intercurrente. 

Cette forme peutdurer deux ans, trois ans et mAme davantage, comme 
j’ai pu le constater dans un cas. 

Les deux premieres formes se terminent constamment par la mort, 
tandis que la forme chronique peut gudrir spontanement. 

Longo decrit une forme hemorragique observee chez deux enfants chez 
lesquelsles accidents hemorragiques (hemat^mfese, hematurie, meleena, 
epistaxis, hemorragies labiales et gingivales, Eruption trAs abondante 
de purpura) dominArent le tableau clinique, prirent une importance 
particuliAre et conduisirent le malade a la mort. 

Tin cas semblable a Ate decrit par Pulvirenti. 

Symptomatologie.— La periods d!incubation est absolument iricon- 
nue ; si pourtant on veuten juger par ce qui s’observe dans la Leish- 
maniose experimental du chien, on peut estimer que cette pAriode 
devra Atre plut6t longue. 

A partir du moment oil elle commence a se manifester, nous pouvons, 
avec les auteurs qui se sont occupAs de cette maladie avant qu’en fut 
connu l’agent spAcifique, diviser PanAmie par Leishmania, suivant la 
succession des phAnomAnes morbides, en trois pAriodes : 

Dans une premiere periode, onperiode miliale, qui Achappe frAquem- 
ment a l’examen du mAdecin, nous trouvons delafievreet des troubles 
du cAtA de l’appareil gastro-intestinal. La fievre peut Atre AlevAe dAs le 
dAbut, frappant 1’enfant en pleine santA, ou bien peut se montrer d’une 
facon insidieuse, rester peu AlevAe. 

Le type febrile n’a dAsle dAbut rien de caractAristique ; dans quelques 
cas on observe le type intermittent, dans d’autres le type continu re¬ 
mittent, avec poussAes dans les heures de 1’aprAs-midi. L’accAs febrile 
debute rarement par des frissons ; en revanche il se termine souvent 
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par des sueurs plus ou moins profuses. Aussi n’est-il pas rare qu’en 
raison de cela on diagnostique Pinfection palustre dans les cas intermit- 
tents, d’autant plus que frequemment on rencontre dejk celte p<5riode 
une 16gfere tumeur spl4nique Dans les cas dans lesquels la fifevre se 
montre avec le type continu remittent, et en particular s’il n’y a ni 
frisson ni sueur, on peut faire le diagnostic d'infection m^litococcique, 
ou typhique, ou paratyphique 

Les troubles gaslro-intestinaux precedent quelquefois la fifevre, d’au- 
tres fois se montrent en m6me temps qu’elle. On en observe dans 80 0/0 
des cas. Ils sont caracteris&s par de la diarrhee plus ou moins profuse 
avec selles parfois muco-sanguinolentes. Dans quelques cas il y a des 
vomissements. On a aussi, a cette pdriode, rencontre des epistaxis. 

Dans la seconde periode, ou periode anemiqae, le tableau clinique se 
montre complet: la fievre, avec les caract&res que nous lui d^crirons 
par la suite, n'abandonne l’enfant qu’exceptionnellement et pour quel¬ 
ques jours seulement. L’anemie se montre, plus ou moins prononc6e, & 
la peau et aux muqueuses apparentes; la rate, qui peut se montrer l^gfere- 
ment tumefiee dks la premifere periode, va en augmentant graduellement 
de volume, jusqu’a acqu6rir des dimensions notables ; le foie est fr6- 
quemment tum6fi6. On voit apparaitre des ced&mes tantbt fugaccs et 
tantbt persistants, et parfois des taches h^morragiques. L’enfant se 
montre dolent, agite, pleurnicheur, parfois irascible, en proie k une 
anorexie marquee. Dans un cas on nota une somnolence marquee, plus 
accentuee durant la periode febrile. Tous les enfants ne sont pas 
trfes amaigris k cette periode; quelques-uns au contraire conservent 
encore leur pannicule adipeux, tout en ayant un systeme musculaire 
hypotonique et flasque Avec les progrfes de la maladie, la faiblesse g6n6- 
rale et la denutrition vont toujours en s’accentuant jusqu'i la cachexie. 

En general, la maladie une fois installs suit sa marche fatale sans 
jamais s’arrMer ; mais dans quelques cas, apr&s une periode dont la 
duree varie de quelques jours & plusieurs semaines, la fifevre va en 
s attenuant jusqu’i disparaitre completement; au moment oul’onespfere 
la possibilite d une gu^rison, la fievre reparatt et avec el le s’accen- 
tuent tous les symptbmes, en particulier la faiblesse g^nerale. 

Chez beaucoup d enfants, Tissue fatale prend place dans cette seconde 
periode, avant qu ils soient encore arrives ii la cachexie ; ils meurent 
comme les anemiques graves, ou de complications (maladies intercur- 
rentes), le plus souvent d une affection de Tappareil respiratoire. 

A la periode terminale, ou cacheclique, la fi6vre, d^pourvue de carac- 
tfere, ne quitte plus le malade ; la coloration andmique de la peau et des 
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muqueuses apparentes s’accentue toujours davantage ; la rate et le 
foie augmentent en g4n4ral de volume. Toutefois, dans deux cas, nous 
avons pu constater une diminution marquee de la tumeur spfenique, 
peu de jours avant la mort; c’est exactement cequi a 4te rencontre dans 
1’Inde, dans des cas de kala-azar. On note fr4quemment une diarrh4e 
incoercible, rebelle k tout traitement; une atrophie marquee des parties 
molles de la face, du cou, du thorax et des membres, qui apparaissent 
comme dess4ch4s, en contraste evident avec l’abdomen volumineux. 
L’enfant tombe peu & peu dans un marasme general, jusqu’e Tissue 
fatale. 

Tout comme dans la seconde p4riode, la mort peut survenir aussi k 
cette p4riode par maladies intercurrentes, telles que pneumonie, noma, 
hemorragies aigues (4pistaxis, hemafemese, enterorragie), cedfeme de 
la glotte, nephrite, accfes tres violents de dyspnee. 

La fievre, d’apres ce qu'ont constate tous les auteurs, ne manque 
jamais dans Tanemie de Leishman ; elle est meme lesymptbme qui at¬ 
tire presque toujours Tattention des parents, et pour lequel ils viennent 
consulter le nfedecin. 

L’acc&s est rarement precede de frisson ; frequemment il se termine 
par des sueurs. 

Si Ton songe a la difficulty qu’on 4prouve pour retenir longtemps 
ces malades h l’hbpital ou dans les cliniques, on saisira la raison pour 
laquelle, malgre le grand nombre de cas decrits, peu d’auteurs ont 
donne des courbes thermiques completes. 

Nous avons eu Toccasion d’observer a la clinique, pendant une longue 
p4riode de temps,plusfeursenfants, et nous avons ainsi pu etudier toutes 
les oscillations auxquelles sont sujets ces malades dans leur courbe fe¬ 
brile speciale. 

• Des graphiques et des observations faits dans notre clinique, on peut 
conclure que la courbe thermique de Tan4mie par Leishmania est trfes 
irreguli&re et varie sensiblement d’un cas a Tautre. 

Le type de ffevre peut se rapprocher, tantbt de Tintermittente, tantbt 
de la r4mittente avec exacerbations matutinales ou vesperales. Son ir¬ 
regularity m4me est & ce point constante dans toutes les observations 
qu’elle peut 6tre prise pour base dans le diagnostic de l’affection, parce 
qu’aucune maladie ne change son type febrile aussi facilement que 
celle dont nous nous occupons. La duree de Tacc&s febrile n’est pas tr6s 
prolong4e ; et si Ton prend la temperature du malade plusieurs fois par 
jour, on constate des variations a chaque examen. En trois heuresd ob¬ 
servation on peut noter la disparition complete de Taccfes febrile, et sa 
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reapparition peu de temps apres, avec son intensity primitive. On peut 
done, dans la m6me journde, constater un grand nombre d’accbs fybriles, 
ce qui ne se rencontre dans aucune autre maladie febrile. 

Autre particularity digne d'etre notee : l'apparition de la fifevre a 
periodes cycliques, prec^dyes generalement de courbes fybriles que nous 
pouvons appeler critiques ; ce sont des accfes fybriles intenses, quasi- 
hyperpyrytiques, ou des tempyratures subnormales, que le malade n’a 
pas prysentyes babituellement, et qui ouvrent la serie dune nouvelle 
pyriode febrile differente de la premiere ou par son type (d’intermittenle 
elle peut devenir rymittente), ou par 1’intensite de l’acces febrile lui- 
mSme qui se montre plus ou moins intense. 

II existe pourtant des Cas dans lesquels le malade n’a que de lygferes 
eiyvations febriles qui ne dypas=ent jamais un degre moyen. Dans ces 
cas, si Ton observe superficiellement 1’enfant, ou si on le voit & des 
pyriodes oil l’ytat subfebrile est moins yvident, on peut £tre induit en 
erreur et le juger apyretique. 

Par l’examen approfondi de la courbe thermique, avant d’avoir 
encore procedy a la recherche du parasite dans la pulpe spiynique, on 
peut ytre mis sur la voie du diagnostic, si Ton a une courbe sui generis 
celle-ci attirera l'altention du medecin par son irregularity toute spy~ 
ciale qui ne se rencontre dans aucun type connu de pyrexie. 

Examen du sang. — Dfes les premiferes recherches, on a voulu attri- 
buer une grande importance a l’examen hymatologique de la Leishma- 
niose, car on disait que dans cette infection, comme dans le kala-azar 
indien, la leucopynie se rencontrait constamment. 

Les recherches ulterieures ont pourtant modifiy cette opinion, et 
aujourd’hui, en tablant sur les rysultats obtenus, nous pouvons bien 
definir les alterations qui se rencontrent dans le sang des enfants atteints 
de Leishmaniose. 

Pianese a affirmy que, dans I’anymie par Leishmania, on trouve de la 
leucopynie avec lymphocytymie, pas d’altyration normoblastique, et de 
1 anymie de moyenne intensity; cependant, au debut de la maladie, il 
y a faction normoblastique et hyperleucocytose myyiocytique. 

D aulres observateurs, dans un nombre restreint de cas, ont plus tard 
constate l’oligochromemie, l’oligocytymie, la leucopynie avec mononu- 
ciyose et yosinophiles rares (Nicolle, (Iabbi, Feletti), dela polychroma- 
tophilie, de rares normoblastes (Jaeggy, E. et A. Levy, Tomaselli), de 
l’anisocytemie (Jaeggy), une lygere leucocytose (Longo et nous-myme). 

Abate, dans un certain nombre decas (22), a rencontry constamment 
l’oligochromymie et roligocytemie, rarement la po’ikilocytose, fryquem- 
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meat l’anisocytemie, rarement des normoblastes. Les globules blancs se 
comportent d’une fagon variable, puisqu’il observe une leucopenie nota¬ 
ble dans six cas, moins prononc<$e dans huit ; une 14g£re leucocytose 
dans deux cas, un chiffre normal ou quasi normal de leucocytes dans 
les autres cas ; dans tous les cas il observe la predominance des monu- 
cleaires, I’absence ou presque d’4osinophiles et de mastzellen, de rares 
myelocytes. 

Sur 60 cas d’anemie par Leishmania observes dans ma clinique, 
de 1909 k ce jour, l’examendu sang a ete pratique dans 54. 

Les resultats de ces recherches ont ete publies dans differente notes 
par mon assistant, le docteur Cannata. 

En partant de ces recherches, je crois qu’on peut aboutir aujourd'hui 
aux conclusions suivantes definitives sur 1’etat du sang dans la Leishma- 
niose : 

Hemoglobine. — Le taux de I’hemoglobine est toujours diminue; 
dans certains cas il est tres bas ; il y a done oligochromemie constante. 

Globules rouges. — Rarement les globules rouges atteignent un chiffre 
k peu pres normal; il y a frequemment une oligocytemie intense ; l’ani- 
socytose, la poikilocytose sont rares, les erythroblastes tr&s rares, la 
polychromatophilie est frequente. 

Valeur globulaire . —Elle se comporte de fagon variable; dans la 
majeure partie des cas, elle est inferieure a l’unite; quelquefois elle est 
sup£rieure. 

Globules blancs. —On rencontre surtout la leucopenie (58,9 0/0) ; 
mais il n’est pas rare que les leucocytes atteignent un chiffre normal 
ou cl peine abaisse (30,4 0/0) ; quelquefois il y a une 16g£re leucocytose 
(10,7 0/0). 

Parmi les leucocytes, ce sont presque toujours les lymphocytes qui 
dominent; il est rare que cesoientles polynud£aires. Il fautcependant 
noter qu’il n’y a jamais une lymphocytose intense ; Ie nombre des lym¬ 
phocytes oscille autour d’un chiffre peu sup6rieur la normale, en te¬ 
nant compte de l'4ge des sujets. Les 6osinophiles manquent rarement, 
les mastzellen toujours ou presque ; il n'est pas rare de rencontrer des 
myelocytes neutrophiles, mais en nombre limite. 

Il n’existe pas de rapport constant entre I’&ge de la maladie et le 
nombre des leucocytes, comme Leishman et Rogeks font observe dans 
le kala-azar indien. Dans cetle maladie on observe une leucocytose peu 
prononc^e au d6but, une leucopenie marquee ensuite ; dans la Leish* 
maniose de nos contrees, on ne trouve rien de semblable ; le chiffre des 
leucocytes, tant au debut que dans le cours de la maladie, se comporte 
de fagon variable. 
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Au cours de i’infection, le nombre des leucocytes peut subir des os* 
dilations du fait des maladies intercurrentes auxquelles sont particu- 
lierementsujets les petits malades ; en ce cas il y a toujours augmen¬ 
tation du nombre des leucocytes. 

Des recherches faites dans ma clinique, nous pouvons done conclure 
que l’examen du sang ne donne pas de resultats constants dans tous 
les cas. II est frequent de rencontrer de la Ieucopenie, mais souvent 
on peut avoir un nombre normal de leucocytes et dans quelques cas 
une legkre leucocytose. On n’observe jamais d’hyperleucocytose, ni 
d’alterations graves constantes des globules rouges, comrae dans d’au- 
tres formes d’anemie spl6nique infantile. 

Pour analyser les variations numeriques des leucocytes, Di Cristina, 
dans ma clinique, a etudie les reactions des organes hematopoietiques 
vis-a-vis des agents qui excitent leur hyperfonctionnement. En soumet- 
tant des enfants atteints de Leishmaniose a das injections de nucleinate 
de soude ou de serum sanguin de cbeval, il a pu constater que les orga¬ 
nes hematopoietiques de ces malades sontcapablesde r£agir en donnant 
de la leucocytose, ou peuvent rester indifferents sans presenter de reac¬ 
tion. La premiere eventualite se realise quand les leucocytes en circula¬ 
tion sont en nombre normal, la seconde quand le nombre des leucocytes 
est notablement diminue 

Ces faits demontrent qu’en envahissant l'organisme, les parasites de 
Leishman ne produisent pas la Ieucopenie par elaboration de substances 
leucotropiques negatives ; e’est pour cela que dans beaucoup de cas et 
pendant longtemps on netrouve pas de Ieucopenie. Au contraire laleu- 
copenie est l’expression de lesions graves des organes hematopoietiques, 
et peut signifier qu’ils sont epuises. 

On a decrit d’autres alterations du cbte du sang. Nicolle et Longo ont 
observe que le sang des enfants atteints de Leishmaniose coagule tres 
lentement. C est un fait que je n’ai jamais observe. 

Longo, dans un cas, a observe une lipemie intense; j’en ai rencontre 
autant dans plusieurs cas. 

Cannata, dans ma clinique, a etudie le pouvoir phagocylaire du sang 
vis-a-vis du bacille typhique, du bacterium coli, du bacille de la dysen- 
terie et du staphylocoque dore. Dans les cas examines, il a trouve un 
indice phagocytaire trks bas, surtout vis-k-vis du coli-bacille, et il a pu 
constater que 1’activite phagocytaire etait due autant aux polynucieaires 
qu’aux grands mononucieaires. 

Recemment le m^me auteur s’est occupe de la resistance, des globules 
rouges (methode de Viola), et a mis en evidence une diminution cons- 
tante des trois resistances (maxima, moyenne, minima). 
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La rate qui, au debut de la maladie, se montre peu augmentee de 
volume, comme nous avons pu le constater chez quelques enfants chez 
lesquels la maladie, au dire de la mere, datait de moins d’un mois, va 
en augmentant progressivement suivant tous ses diamfetres, jusqu’k at- 
teindre des proportions colossales; c’est ainsi qu’il n est pas rare de 
constater qu’elle occupe la totalite des deux quadrants abdominaux gau- 
ches et une partie des quadrants de droite. Sa consistance est toujours 
dure, en particular sur les bords, oil Ton peut percevoir une ou plu- 
sieurs incisures; sa surface est lisse. La forme est en general conserve. 
II est rare que la palpation 6veille de la douleur. La rate est mobile 
avec les mouvements respiraloires, et on arrive & la deplacer avec une 
extreme facility tant de bas en haut que lateralement. 

II ne semble pas r6sulter de nos observations qu’il y ait un rapport 
constant entre l’augmenlation de volume de l’organeet revolution dela 
maladie. Nous avons observe des cas ou la tumeur de la rate 6tait rela- 
tivement peu accentu^e, alors que Involution de la maladie fut rapide, 
et vice versa des enfants a tumefaction splenique enorme, chez lesquels 
Involution fut lente. 

Dans deux cas, & la periode terminate de la maladie, nous avons pu 
observer une diminution marquee de la tumeur spldnique Celle-cis’etait 
maintenue enorme durant la maladie, et peu de jours avant la mort, & 
la palpation, elle debordait le rebord costal de quelques centimetres a 
peine. Ce ph4nomene coincida chez nos enfants avec une diarrh£e tout 
a fait profuse, incoercible. 

Dans les cas a evolution chronique, ou tous les symptdmes ont ten¬ 
dance a s’attenuer, la tumeur splenique elle-m6me peut diminuer lente- 
ment de volume ; dans quelques cas de gu£rison, la rate rentre dans ses 
limites normales (Nigolle, Spagnolio), dans d’autres elle r6gresse beau- 
coup, mais non compietement (Jemma, Lignos). 

Par la ponction on obtient un sue splenique dans lequel les parasites 
de Leishman sont tout ci fait evidents. 

La coloration de la peau n’est pas alteree pendant la premiere periode ; 
au fur et k mesure que la maladie progresse, la peau prend une teinte 
p&le tirant sur le jaune, qui la fait ressembler k de la vieille cire. Dans 
quelques cas on note une teinte terreuse marquee, et dans d’autres une 
teinte icterique. Cependant j’ai pu quelquefois constater que la couleur 
de la peau 6tait normale, p&lissant seulement au fur et & mesure de 
1 aggravation de la maladie, bien que celle-ci durAt depuis quelques 
mois et qu’il y eut une tumefaction notable de la rate. 

Dans les cas h. evolution chronique, dans les periodes ou il semble 
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que tous les sympl6mes tendent a regresser, la teinte de la peau s’am6- 
liore aussi jusqu’4 prendre une coloration ros6e. Les muqueuses visibles 
tout en se rnontrant profond6ment p41es dans la periode avancee de la 
mala die, saignent avec la plus grande facility, 4 la plus I4g4re pression, 
specialement la muqueuse gingivale. 

Les hemorragies sous-cutandes nesontpas fr^quentes ; rarement elles 
peuvent se rencontrer des le debut de la maladie, plus frequemment 4 
une periode plus avancee, sous forme de petechies diffuses sur toutela 
surface du corps. 

Les cedemes ont et6 constates frequemment tant au debut que pendant 
revolution ulterieure. Ils peuvent 6tre fugaces ou persistants, localises 
surtout aux mains et aux pieds, rarement k la figure. 

Appareil digestif. — La langue se montre d’ordinaire legerement 
chargee, sfeche. La stomatite catarrhale et ulcereuse a ete signalee par 
quelques auteurs ; nous l’avons rencontre nous aussi. Les gencives sai¬ 
gnent avec une grande facilite. Enfin plusieurs auteurs ont dScrit divers 
cas de noma. 

Du c6te de l’estomac, on rencontre une anorexie marquee pour tout 
aliment; on note rarement des vomissements ; dans quelques cas on a 
d4crit de v6ritables hemat6m&ses. 

Ce qui frappe surtout, a la periode cachectique, et fait contraste avec 
l’etat de denutrition generate de 1’enfant, c’est l’augmentation de volume 
de l’abdomen, avec d6veloppement evident, dans beaucoup de cas, du 
reseau veineux sous culane, sp4cialement dans les deux quadrants supe- 
rieurs. La palpation de l’abdomen, m&me profonde, ne suscite en general 
aucune douleur. 

On a rarement rencontre du liquide libre dans la cavity peritoneale. 

Les troubles intestinaux qui ouvrent sou vent la scfene, com me nous 
l’avons dit, ne manquent presque jamais durant toute Involution de la 
maladie. On observe rarement de la constipation ; c’est surtout la diar- 
rh6e qui domine et, 4 la periode terminate de la maladie, elle se montre 
rebelle 4 tout traitement, comme nous avons pu le constater chez les 
sujets morts dans notre clinique. 

Les garde-robes sont sereuses, jaun4tres ou jaune verd4tre, fetides, 
frequemment form4es de materiaux absolument pas digere.s. II n’est pas 
rare d’y trouver des mucosites et merne quelques stries sanguines ; on a 
vu le malade mourir d’hemorragie intestinale. 

Dans beaucoup de cas, le foie se montre plus ou moins augmente de 
volume d4s le debut de la maladie ; dans d’autres cas, on n’observe cette 
hypertrophie qu’4 une periode avancee. Enfin il est des cas ou il de- 
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meure dans ses limites normales pendant toute revolution. II n’est pas 
douloureux k la palpation, ses bords sont nets, sa surface est lisse, sa 
consistance h peu prfes anormale. 

Appareil respiraloire. — Quelques auteurs ont dScrit des 6pistaxis 
plus ou moins graves k toutes les periodes de la maladie : Pianese rap- 
porte deux observations ou l’hemorragie nasale fut assez irnportanle 
pour produire la mort. 

On trouve aussi de l’acc616ration de la respiration, et avec la plus 
grande facility, des attaques de catarrhe bronchique, des grosses et 
surtout moyennes bronches, qui se terminent par la guerison. 

On a d4crit des cas avec broncho-pneumonie, pneumonie, pleuresie. 

Appareil cardio-vasculaire. — Le pouls se montre petit, frequent, 
mais rythm6. Plusieurs auteurs ont perQU avec une grande frequence 
des souffles anemiques a tous les foyers d’auscultation du coeur ; nous 
n’en avons rencontr6 que rarement. 

Ces souffles se montrent plus facilement chez les enfants d6j& grands 
que chez les nourrissons, m6me profondement anemies. 

La fonction renale reste intacte dans la majeure partie des cas. On 
a observe cependant de l’albuminurie, de l’hematurie, et dans un cas 
de Longo, de la lipurie. Nous avons quelquefois trouv6 la diazo-reac- 
tion d’Ehrlich positive. Dans un cas nous avons observe une nephrite 
hemorragique confirmee par l’autopsie, et dans un autre une pyelon6- 
phrite. 

En g6n6ral, le sysleme nerveux se montre intact, sauf un certain de- 
gre d’irritabilit6 qu’on trouve souvent chez les enfants d&s le d^but de 
la maladie. II y a egalement un etat de somnolence plus prononc6dans 
les jours qui pr6c&dent la maladie. 

Morfurgo, ci Tunis, d6crit des convulsions chez un enfant mort avec 
des phenom&nes de m6ningite. Malheureusement le liquide cephalo-ra- 
chidieri n’a pas 6te examine, ni l’autopsie pratiqu^e. 

Basile, La Cava et Visentini ont publie un cas de lepto-meningite 
avec autopsie, chez lequel ils avaient trouv6, pendant la vie, la Leish¬ 
mania dans le liquide c6phalo-rachidien. 

Un enfant que nous avons observe ne prtisentait, en dehors d’une 
somnolence marquee, aucun symptbme du cdte du systeme nerveux. 
L autopsie d^montra une pachym^ningite caracteristique. 

En general le sysleme lymphatique ne pr^sente aucune modification, 
i 1 exception de la micropolyad^nie rencontree dans plusieurs cas. 

Diagnostic. — II n est pas possible de faire le diagnostic de la 
maladie par les symptbmes cliniques, seuls, surtout pendant la premiere 
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pSriode. Les symptAmes qui peuvent la faire soupconner k la seconde 
et troisieme pSriode sont la fi&vre, avec son allure spSciale, qu'elle n’a 
dans aucune autre affection febrile, Yan&mie plus ou moins marquee, 
la tumefaction de la rate. 

L 'examen du sang , auquel certains auteurs ont voulu attribuer une 
grande importance diagnostique, n a suivant mon experience qu’une 
valeur relative. Les alterations rencontres dans le sang, en particulier 
la leucop^nie, ne sont pas constantes, et de plus elles peuvent se ren- 
contrer dans d’autres maladies de 1’enfance k evolution chronique. 

Les trois symptbmes mentionnes ci-dessus, accompagnes ou non 
d’autres ph^nomfenes d'importance secondaire, ne manquent jamais 
dans la Leishmaniose infantile, mais ne sont pas caracteristiques de 
cette seule affection; ils peuvent se rencontrer dans d’autres formes 
d’anemie febrile de 1’enfance, accompagnee de spienomegalie, et dues & 
des causes inconnues. 

D’aprfes mon experience, et du reste d’aprfes ce qu affirment pres- 
que tous les auteurs, le diagnostic peut etre pose d une fa<;on sure par 
la demonstration du parasite dans l’organisme, qu’on la fasse dans le 
sue spienique, ou dans la moelle des os, ou dans le sue hepatique, ou 
dans le sang circulant. 

Sue spienique. — La recherche du parasite dans le sue spienique 
obtenu par ponetion de la rate est le procede utilise le plus frequemment. 
On ne peut nier que la ponetion de la rate ne soit exempte de dangers, 
car on a pu observer des hemorragies graves; mais tous les auteurs 
ont la plus grande confiance dans ce procede. Nicolle, Gabbi, Feletti, 
Longo et leurs collaborateurs sur des centaines de ponctions, n’ont jamais 
eu & deplorer le plus petit incident. Moi et mes assistants avons prati¬ 
que'la ponetion dans plus de 200 cas, sans avoir & signaler aucun 
inconvenient, et Bousfield pratiqua 120 ponctions sans dommage aucun. 

Pour cette recherche, nous utilisons, dans ma clinique, une aiguille 
fine, et l’operation est faite deiicatement, de fa?on a obtenir une ou 
deux gouttes de sang a peine, ce qui est plus que suffisant pour la re¬ 
cherche des parasites ; la recherche pourrait rester negative, avec 
I’aspiration d une grande quantite de sang, alors m^meque le sue spl6- 
nique contiendrait de nombreux parasites. 

Moelle osseuse. — L est une methode de recherche trfes utilis6e chez 
les animaux, mais peu chez l’enfant. Cependant Pianese croit que cette 
recherche offre plus de s6curit6 et moins de dangers que la ponetion de 
la rate. Presque tous les auteurs en revanche admettent que cette re¬ 
cherche n est pas exempte de dangers ; de plus e!le reclame une ins- 
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trumentation speciale, la dissection de la peau, la trepanation; tout 
cela, en pratique, entralnerait bien des difficult^, pour une interven¬ 
tion pratiqude dans un but de diagnostic seulement. 

Sue hepatique .— La ponction du foie, pour la recherche du parasite 
dans Iesuc hepatique,est frequemment utilise dans la Leishmaniose du 
chien. Dans celle de l’homme, ellen’a 6t6 que rarement tentee ; on a 
vu en elfet qu’elle donne frequemment des resultats n£gatifs, bien que 
les parasites soient abondants dans le foie. Cela provient de ce qu’on 
retire une grande quantity de sang, ou il est difficile de rechercher les 
parasites. 

Pour avoir des r4sultats positifs, il faudrait fairela recherche sur un 
fragment de tissu hepatique, ce qui n’est pas facile a obtenir par sim¬ 
ple ponction. 

Sang peripherique. — Chez les sujets atteints de kala-azar, dans 
l’lnde, Donovan a rencontre les parasites dans le sang circulant dans 
93,2 0/0 des cas. D’autres chercheurs ont ete moins heureux. Prashad 
sur 213casn’aeu qu’un resultat positif, et Patton, sans nier qu’on 
puisse trouver le parasite dans la circulation, affirme qu’avant de trou- 
ver un parasite, il est necessaire d’exarniner plusieurs centaines de 
leucocytes. 

A Tunis, dans un cas, Nicolle et Comte ont trouve dans le sang 
circulant un volumineux mononucieaire contenant cinq parasites ; 
ulterieurement, operant dans les memes conditions, sur des chiens et 
des singes infect6s experimentalement, ils ne font jamais rencontre. 

En presence de ces resultats negatifs, Nicolle et Comte ont eu l’idee 
d’operer sur une grande quantite de sang et de separer les globules 
blancs, ou se trouvent surtout les parasites, des globules rouges et du 
serum. En suivant cette technique, ils rechercherent les parasites dans 
le sang circulant de trois chiens et d’un singe surement infectes. 

Chez le singe, malgr6 la gravite de l’infection, la recherche fut nega¬ 
tive ; chez deux des trois chiens, en revanche, elle fut positive. Ces au¬ 
teurs pensent done que les corps de Leishman peuvent se trouver dans 
le sang circulant, mais en quantity minime ; e’est pourquoi, m&me en 
pr£levant une grande quantite desang, il est tres difficile de mettre le 
parasite en evidence. Ils croient qu’il n’est pas pratique, pour assurer 
le diagnostic, de faire la recherche dans le sang circulant. 

Dans l’intention d’avoir un plus grand nombre de leucocytes, Nicolle 
et Gortesi recoururent a l’application de vesicatoires ; dans un cas ils 
obtinrent un resultat positif ; mais les recherches ulterieuresi furent 
negatives. 
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En Italie, la recherche du parasite dans le sang circulant des enfants 
a donnS a tous les auteurs des r^sultats n6gatirs. 

Nous avons dans quelques cas essay6 la culture du sang circulant de 
l'enfant, rnais, jusqu’k present, avec un resultat negatif ; il est cepen- 
dant ndcessaire de persister dans ces recherches, surtout maintenant 
que Novy a montre la facility avec laquelle on obtient des cultures 
de sang de chiens infectSs expSrimcntalement. 

Les epreuves biologiques n’ontpas donn6 de r6sultats positifs jusqu’k 
present. 

Nicolle a eu des r6sultats negatifs en recherchant 1’agglutination 
specifique dans le sang de chiens infects. 

Di Cristina est arrive & des resultats identiques, en pratiquant, dans 
ma clinique, la m6me recherche sur le serum sanguin d’enfants affec- 
tes de Leishmaniose. Plus tard, Di Cristina est arrive k provoquer la 
formation d’agglutinines specifiques chez des lapins trails par des cul¬ 
tures vivantes de Leishmaniose humaine. Le docteur Caronia chez des 
enfants atteinls de Leishmaniose, et trails,dans un but th^rapeutique, 
par des cultures mortes du m6me parasite, a r6ussi egalementa provo¬ 
quer la formation d’agglutinines specifiques qui n’existaient pas avant 
le traitement. 

Cannata a r6pete dans ma clinique les recherches de Bentlay. Cet 
auteur, en 1908, croyait pouvoir identifier le kala-azar indien avec la 
fievre de Malte. En dehors des sympt6mes cliniques, il trouva la s6ro- 
agglutination positive pour le micrococcus melitemis. Cannata eut cons- 
tamment des resultats negatifs, non seulement avec le micrococcus me- 
iitensis, mais avec le bacille typhique, les paratyphiques A et B, et aussi 
avec le bacille de Koch. Dans 4 cas seulement sur 20 examines, il eut 
une agglutination positive au melitensis, k la faible dilution de 1/25. 

De ces recherches il r<§sulte que le s4rum sanguin des enfants atteints 
de Leishmaniose ne contient pas d’agglulinines, ni homologues, ni h6- 
tSrologues. 

L’apparition d’agglutinines homologues peut etre provoqu^e en trai- 
lant les malades avec des cultures mortes de parasites de Leishman ; on 
obtient un resultat analogue en traitant les lapins par des cultures 
vivantes. 

L’epreuve de la sero-agglutination ne peut done 6tre utilis^e pour le 
diagnostic. 

Nous avons aussi recherche la deviation du compliment dans un but 
diagnostique. Avec Di Cristina, j’ai rapports au VHP Congrfes italien de 
Pediatrie qu en utilisant comme antigfene de la poudre de rate provenant 
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d’un enfant mort de leishmaniose, la deviation du complement a 6t6 
negative dans 4 cas. Nicolle et Longo ont obtenu apres nous les ntmes 
r4sultats. 

, R6cemment Makkas et Papassotirion, d’Ath&nes, ont annonce qu’ils 
avaient trouve positive la deviation du complement dans o cas de Leish¬ 
maniose. A 1’annonce de ces resullats positifs, Di Cristina a repris les 
recherches sur la question et sur 11 cas, il a trouve dix fois negative la 
deviation du complement; une fois il obtient une deviation partielle. 

Com me pour les agglutinines, on peutrendre positive la deviation du 
complement chez des lapins traites par des cultures vivantes de Leish¬ 
mania humaine (Di Cristina) ; on peut l’obtenir aussi chez des enfants 
soumis k des injections des m6mes cultures, tuees par la chaleur (Di 
Cristina et Caronia). 

Si ces recherches n’ont aucune valeur pour le diagnostic, elles peu- 
vent peut-etre fournir l’explication de la haute mortalite rencontree 
dans I’anemie par Leishmania. Ce qu’on observe dans cette maladie se 
voit aussi chez les nourrissons tuberculeux : Engel et Schlossmann ont 
demontre chez ceux-ci que l’organisme ne reagit pas k l’agression qui 
l’atteint par la formation d'anticorps ; mais on peut stimuler leur forma¬ 
tion en injectant les produits de l’agent specifique, ou l’agent sp6ci- 
fique lui-m^me. 

Chez un enfant gueri, et chez un autre trfes ameliore, la deviation 
du complement s’est montree positive, alors que dans les premiferes 
recherches r6p6t£es sur ces sujets, elle s’etait montree constamment 
negative. 

Le docteur A. Levy, hTInstitut de Nicolle, acherche autiliser, pour 
le diagnostic de la Leishmania, la reaction meioslagmique de M. Ascoli ; 
il a pratique ses recherches sur 13 chiens infects par Nicolle, et dans 
9 cas, il a pu demontrer la presence de meiostagmine specifique. 

Si cette recherche etait confirmee dans la Leishmaniose humaine,elle 
pourrait avoir une cerlaine valeur sp£cifique. 

En resume, pour affirmer d’une fagon sfire le diagnostic d’anemie par 
Leishmania,nous n'avons jusqu’i present d'autre moyen que la demons¬ 
tration du parasite dans l’organisme malade, et cette recherche peut se 
faire sans aucun danger dans le sue sptnique obtenu par ponction de 
la rate. 

Pronostic. — Bien que tous les auteurs s’accordent pour admettre 
que la maladie est toujours mortelle, la gu4rison a cependantet cons¬ 
tate dans quelques cas. 

Des ma premiere communication, qui remonte a 1909 ( Policlinico, 
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Sezione pratica, 1909), j’ai d6clar6 ne pas consider la maladie comme 
absolument ingu6rissable. J’ai exprime cette opinion, que j’ai repStee 
dans une publication ult^rieure .(Mforma Medica, n° 13, 1910), en 
m’appuyant sur quelques cas de guerison que j’ai observes dans ma 
pratique. II est vrai que, chezces enfants, la presence du parasite dans 
l’organisme ne fut pas demontree, puisque, & l’6poque oil je les ai vus, 
on ne connaissait pas encore l’agent pathogene de la maladie. Mais 
comme ils presentaient la symptomatologie classique, comme ils vivaient 
dans des centres oil j’ai pu constater plusieurs autres cas diagnostiqu6s 
par la demonstration du parasite, je pense que ces enfants etaient affec- 
tes d’anSmie par Leishmania. 

Cette hypoth&se eiait justifi^e, puisque Nicolle, au septieme Congr&s 
italien de p6diatrie, a communique un cas de gu4rison spontan6e et que, 
au m6me congres, j’ai presente une fillette de 6 ans en excellent etat, 
bien qu’elle eut presente une forme tres grave de la maladie; cette 
petite, que j’ai revue il y a peu de temps, peut etre consideree comme 
completement guerie. 

Plus tard, Sfagnolio a publie un autre cas de guerison spontanee, et 
un autre cas encore a ete pubhe par Lignos, en Grfece. 

Aujourd'hui je puis ajouter k la liste d’autres enfants gueris. Le pre¬ 
mier est l’enfant Graffeo, &g6 de b ans ; re?u k la clinique en octobre 
1909, il y est reste jusqu’en juin 1910. II a quitte la clinique am^liore, 
et le mieux est toujours alle en s’accentuant ; depuis plus d’un an la 
fievre a disparu, la coloration rose des teguments est revenue, et il se 
presente avec un 6tat general excellent. La tumefaction de la rate, bien 
que fort reduite, persiste seule encore. La recherche du parasite dans 
le sue spienique, toujours positive pendant son sejour k la clinique, et 
recherch6e k plusieurs reprises dans ces derniers temps, a donne des 
resultats toujours n^gatifs. 

Le deuxieme cas est celui de l’enfant d’Amico, kge de deux ans et 
demi. Vu en juin 1910, dans un 6tat tres grave, il ayait de nombreux 
parasites dans son sue spienique ; culture positive. 

Cet enfant a presents des p^riodes de mieux, alternant avec des p6- 
riodes d’aggravation ; peu a peu le mieux est alle en s’accentuant, la 
fifevre et l’anemie ont disparu completement. Revu en juillet de cette 
ann6e 1912, dans un 6tat general trfes florissant ; il ne reste plus de 
signe.clinique de 1 affection, a 1’exception de la tumeur de la rate, tr£s 
reduite du reste. L enfant pfese 18 kilos ; la recherche du parasite dans 
le sue spienique reste negative. 

Je sais bien qu on pourra objecter que, dans ces deux cas, la tumeur 
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splenique n’a pas encore disparu, et qu’on ne pent encore parler de 
guerison absolue ; pour moi, je les considAre fermement comme guAris, 
en tenant compte de la longue pAriode de bien-Atre, de I’excellent Atat 
dans lequel ils se montrent, de la disparition du parasite de l’orga- 
nisme. La tumefaction de la rate diminue lentement ; il est A croire 
qu’avec le temps la rate reprendra ses limites normales, tout comme 
cela se voit dans certaines formes d’infection malarique ; dans cer- 
tains cas de malaria, en effet, la guerison peut avoir ete constatee, le 
parasite avoir disparu du sang circulant, et cependant la rate prendre 
encore beaucoup de temps avant de rentrer dans ses limites normales. 

De plus, chez l’enfant d’Amico, on constata la deviation du comple¬ 
ment ; or elle etait restee negative tant qu’il avait ete malade. Ce point 
me paralt d’une grande valeur, puisqu’il indique ici l’apparition de 
l’immunisation de l’organisme ; alors que Di Cristina qui a suivi A ce 
point de vue plusieurs cas pendant la maladie, n’a jamais obtenu la 
deviation du complement. 

Aucun doute ne peut exister sur ces cas, puisqu’ils ont tous ete dia- 
gnostiques avec recherche du parasite ; ils demontrent que l’anemie par 
Leishmania,. exceptionnellement je le veux bien, est, dans nos climats, 
susceptible de guerison, mAme si la maladie a atteint une periode 
avancee. 

En presence des cas de guerison, constates a une periode ou la mala¬ 
die a produit des lesions profondes de l’organisme, je demande s’il n'y a 
pas de fondement A cette hypothAse deji soutenue par moi, que la maladie 
peut guArir spontanAment A sa premiere periode, c’est-A-dire celle ou la 
fiAvre est 1’unique symptAme que presente l'enfant, et ou la maladie peut 
se confondre avec d’autres infections. Ces formes fAbriles A etiologie obs¬ 
cure, qui se resolvent spontanement en quelques semaines, qui se ren- 
contrent si frequemment chez nous, en Sicile en particular, qui done 
pourrait aflirmer qu’elles ne sont point des formes lAgAres de Leishma- 
niose? 

Lorsqu’on trouvera le moyen de diagnostiquer la maladie par quelque 
Apreuve biologique, sans Atre oblige de recourir A la recherche du 
parasite, la maniAre de voir que j’expose sera peut-Atre completement 
justifiAe. 

Sauf les quelques observations que je viens de rapporter, observations 
suivies de guerison, tous les autres cas se terminArent par la mort. Le 
pronostic de cette anAmie est done fort grave. 

Des 60 cas observes A ma clinique, je puis rendre compte de 48, les 
12 autres ayant At6 soustraits A notre observation. Sur ces 48 malades, 
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34 sont morts ; parmi les-14 autres, quatre se trouventdans unitatfort 
grave, et donnent lieu de croire que Tissue fatale n’est pas loin pour 
eux; 6 sont depuis peu seulement soumis & notre observation et Ton 
ne peut emettre aucun jugement a leur igard ; un malade est sensi- 
blement amiliori, tout me fait espirer qu’il peut encore guirir, puisque 
l’6tat general est excellent, la fifevre a disparu depuis plus d’un mois, 
l’^tat du sang est redevenu presque normal, la recherche du parasite 
dans le sue splSnique a et6 negative, et Ton a trouv6 positive la deviation 
du complement qui etait negative environ deux mois auparavant; la 
rate seule, bien que diminuee de volume, est encore tr&s grosse. Troisde 
nos malades sont gu^ris. 

Par tout ce que j’ai pu observer, je me suis convaincuquelamaladie 
a une evolution plus breve et un pronostic toujours grave chez les tres 
petits enfants, e'est-a-dire ceux qui n’ont pas encore atteint ou ont a 
peine depasse un an. Chez les enfants qui ont depass6 deux ans et sur- 
tout chez ceux qui sont encore plus grands, Involution dela-maladie 
peut 6tre plus longue, on peut rencontrer des periodes de pause avec 
amelioration, et, dans quelques cas encore rarissimes, la guSrison. 

Prophylaxie et therapeutique. —- Comme ilestd6montr6que les 
cbiens peuvent transmettre Tinfection a Thomme, par TintermSdiaire 
des puces, la prophylaxie doit consister en la destruction des chiens 
malades et des puces. II faut 6viter que les enfants aient contact avec 
les chiens, et il sera n^cessaire que les autorites de notre region, preoc¬ 
cupies de la diffusion et de la graviti de la Leishmaniose, prennent des 
dispositions rigoureuses contre la detestable habitude de garder les 
chiens dans les habitations. 

Comme mesure prophylactique s’impose aussi l’isolement de Cenfant 
malade. 

Les nombreux moyens therapeutiques mis en oeuvre pour combattre 
cette grave infection n’ont donni, jusqu’a present, que des risultats 
nigatifs. 

Je mentionne d’abord brifevement les remides utilises depuis la de- 
couverte du parasite de Leishman,et j’exposerai ensuiteles tentativesde 
traitement faites dans mon institut. 

Les sels de quinine, administres ginireusement, tant par voie gas- 
trique que par voie hypodermique, et friquemment dfes le debut de 
la maladie, alors qu il est facile de la confondre avec une infection ma- 
larique, ont toujours donne des risultats negatifs, 

Ricemment Muir a utilise avec avantage le sulfate de quinine, en so¬ 
lution dans l’acide sulfurique dilui dans l’eau, par voie hypodermique. 
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Cortesi a employe le chlorhydrate de quinine associe au tiarsol, sans 
aucun r^sultat. 

Vatoxyl , largement employe & Tunis, a donne presque toujours des 
r^sullats negatifs; seul Domela, avec de fortes doses (20 & 30 centigram¬ 
mes) a obtenu chez un enfant une amelioration notable de l'dtat gene¬ 
ral, mais pas la guerison. 

Le bichlorure de mercure a 6te employe sans aucun avantage par 
Cortesi et Levy, tant en injections intramusculaires qu’endoveineuses. 

Les m6mes auteurs ont essay6 les injections d 'eleclromercurol Clin, k 
doses croissantes de 1 k 2 centimetres cubes, sans aucun resultat. 
Dans l’infection experimental des chiens, Conor a tente l’usage du mer¬ 
cure colloidal electrique, mais n’en a tir6 aucun avantage. 

L'iode, par voie hypodermique, utilise par E. et A. Levy, n’a apporte 
aucun benefice. 

Nicolle, Gavioli et Ortona ont soumis quelques enfants a l’usage de 
Yarsenopheny l glycine, mais les resultats obtenus ont ete completement 
negatifs. 

L 'emetique d’aniline, utilise avec succes dans la maladie du sommeil 
et cbez le cobaye infecte par difTerents trypanosones, n’a donne aucun 
succfes dans la Leishmaniose (L£vy et Ortona). 

Donovan dans l’lnde est arrive a guerir un malade par des injections 
de fuchsine en solution aqueuse a 20 0/0, pratiquees trois fois par jour. 

Le salvarsan ou 606 d’Ehrlich a de?u lui aussi les esperances que 
l’on avait mises en lui. Nicolle a obtenu la guerison chez un chien, 
mais Cortesi, Longo et Lignos ont eu, chez les enfants, des resultats 
negatifs. 

Petrone et Lore ont utilise, sans aucun benefice, la ronlgenotherapie. 

Recemment Balfour et Archibald, au Soudan anglais, ont observe 
un cas de guerison, aprfes des injections repetees de salvarsan k doses 
elevees : 11 grammes dans le courant d’un mois; qualre mois apres, la 
guerison etait definitive. 

Conseil a obtenu une amelioration chez un enfant auquel il avait in- 
jecte 13 grammes d 'hecline, en 4 mois environ. 

Les remedes utilises dans ma clinique ont ete : le cacodylate de fer, 
l’arsacetine, le salvarsan, la rontgenotherapie, et recemment la vacci¬ 
nation avec des cultures mortes de Leishmania humaine. 

Dans les trois cas ou nous avons constate la guerison, le traitement 
a ete le suivant: 

1° La petite Lombardo,re<;ue & la clinique dans un etat tr£s grave.Du 
13 fevrier au 27 mars 1910, on utilise les injections hypodermiques de 
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cacodylate de fer, k dose quotidienne de 5 centigrammes. Du 28 mars 
au 29 avril, l’arsacetine k dose de 5 centigrammes deux fois par se- 
maine ; en m6me temps, Rontgenoth6rapie (10 applications en 30 jours).'1 
Elle quitte la clinique le 29 avril et continue les injections de cacody¬ 
late de fer jusqu’au 28 aout. 

2° L’enfant Graffei, pendant son longs^jour ila clinique, c’est-k-dire 
d’octobre 1909 & juin 1910, fut traits par des injections de cacodylate 
de fer (70 injections de 5 centigrammes chacune). On lui applique 
aussi les rayons de Rontgen pendant 5 seances. Apr&s son depart de la 
clinique, il ne suit plus aucun traitement. 

3° L’enfant d’AMico, de juin k octobre 1910, est soumis aux injections 
d’arsac£tine (2 grammes en 10 injections). En janvier 1911, on lui fait 
une injection de 20 centigrammes de salvarsan : aprfes cela, plus aucun 
traitement. 

Comme dans d’autres cas traites de la m6me faQon, on n’a obtenu 
aucun resultat, je pense que la gu^rison de ces trois enfants n’est pas 
due aux moyens 4h6rapeutiques employes, maisqu’il s’agit plutdtd’une 
gu6rison spontan6e. En tous cas, de tous les proc6d6s employes jusqu’a 
present, les preparations arsenicales sont celles qui semblent faciliter le 
processus de gu6rison. 

Nicolle, Spagnolio, Lignos n’attachent pas non plus grande impor¬ 
tance aux procedes thSrapeutiques utilises dans leurs cas et croient 
qu’il s’agit de gu6rison spontande. 

Jusqu’a present nous n’avons obtenu que des r6sultats n6gatifs, des 
tentatives de vaccination pratiques a l’aide d’injections de Leishmania 
en cultures mortes. Chez beaucoup d’enfants ainsi trails, nous n’avons 
obtenu l’amelioration d’aucun symptbme, et la maladie a poursuivi son 
Evolution fatale. 

Quant a la spleneclomie, proposee recemment par Makkas pour le 
traitement de la Leishmaniose, je ne pense pas qu’ellepuisse Mre utile, 
parce que les parasites sont aussi r^pandus dans d’autres organes. Du 
reste Nicolle, chez un chien infects exp^rimentalement, n’a obtenu 
aucun resultat de la spl6nectomie. 


Palermo, juillet 1912. 
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Avant de discuter la question de l’anemie chez l'enfant, il nous faut 
nous entendre sur le tableau clinique que nous voulons designer de ce 
nom. II est frequemment d’usage encore d’appeler an£mique tout en¬ 
fant p41e. A notre avis toutefois il faut distinguer nettement l’anemie 
de la p41eur. Cette dernifere, d’origine nerveuse, releve de troubles vaso- 
moteurs et peut se trouver la aussi ou la formule et la valeur globulaires 
du sang sont normales. Il faut, pour que le diagnostic d anernie puisse 
4tre porte, que non seulement les teguments; mais aussi les muqueuses 
soient p4les, et que l’examen du sang montre une diminution du taux 
de 1’hemoglobine et du nombre des hematies. 

La p41eur d’origine vasomotrice s’observe dans presque toutes les 
affections gastro-intestinales de l’enfance. Chez le nourrisson dej4, elle 
en est souvent le premier syrnpt6me. C’est surtout dans les troubles 
alimentaires aigus que la decoloration du teint peut atteindre des de- 
gr4s extremes. D4s que le mieux s’annonce, le visage reprend son colo¬ 
ns normal. Cette transformation rapide suffit a elle seule pour nous 
montrer qu’il ne peut s’agir 14 que d’un cbangement passager dans la 
repartition du sang sous l’influence d’excitations vasomotrices, et non 
d une alteration considerable. 
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Nous observonschez le nourrisson plusieurs formesd’alfectionsalimen- 
laires chroniques que nous ne retrouvons que rarement aprAs la pi e- 
mifere enfance, fait dont rAsulte un contraste entre les enfants du 
premier Age et les enfants plus AgAs. Comme chez l'adulte on Atait sou- 
vent porte. A attribuer la pAleur de ces derniers k une constipation 
habituelle, et cela surtout quand l’examen des urines dAmontrait I’exis- 
tence d’un processus de putrefaction intense dans l’intestin. II nous 
semble qu’on ne peut justilier cette maniAre de voir. La recherche de 
la proportion d’indican des urines ou bien l’emploi d’autres mAthodes 
visant au meme but non seulement chez des enfanls pAles, mais aussi 
chez des enfants qui ne sont ni pAles ni anemiques, nous convain- 
quent aisAment de 1’AgalitA des rAsultats obtenus chez les uns et les 
autres. Par consequent, 1’intensitA de la fermentation putride ne 
saiirait Atre l’agent provocateur de la pAleur. 11 en est de mAme de 
la constipation. Elle ne peut Aire la cause d’une pAleur simultanee, 
car bien souvent il est facile de bannir la constipation, tandis que 
la pAleur reste. II y a de plus certains enfants qui souffrent de cons¬ 
tipation habituelle sans Atre pAles. Le plus souvent, la constipation 
habituelle de mAine que la pAleur ne sont que des symptAmes de 
nevropathie aprAs la premiere enfance. Ils figurent cAte a cAte, tout 
en Atant independants l’un de l’autre. Chaque fois qu’un enfant 
plus Age prAsentera des signes de troubles gastro-intestinaux, il nous 
faudra done Aliminer ceux-ci avant de dAclarer qu’une pAleur simulta- 
nAe est un symptAme de nAvropathie. En procAdant ainsij’on reconnatt 
nAcessairement qu’aprAs le premier Age la pAleur ne relAve des fonctions 
du tube digestif que dans les troubles aigus de ce dernier. 

Tandis que la pAleur se trouve frAquemment et chez des enfants de 
tous les Ages, e’est presque exclusivement dans les premiAres annAes 
que nous observons 1’anAmie. AprAs la seconde annAe dAjA elle est une 
maladie relativement rare. Abstraction faite des anAmies relevant de 
processus infectieux, il ne reste qu’un petit nombre de cas auxquels 
nous ayons le droit de supposer une origine alimentaire. Cette rApar- 
tition dAja relativement A 1 Age des enfants nous donne des points d’ap- 
pui precis quant k la direction dans laquelle il nous faudra cherclier la 
genAse de 1’anAmie alimentaire qui est le sujet de notre confArence. 

On pourrait Atre tentA de croire que toute alimentation insuflisante 
affecte la fabrication des AlAments du sang. Mais prAcisAment les ob¬ 
servations faites sur les enfants prouvent qu’il n’en est pas ainsi. Lors 
mAme que 1 alimentation reste insuflisante pendant une pAriode de temps 
plus ou moins longue et que beaucoup de rAserves de l’organisme soitt 
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fortement attaquSes, le sang garde son integrity, et c’est ainsi que chez 
des enfants atrophiques des deux premieres ann6es m^me, il nous est 
impossible de prouver objectivement l’existence dune anemie, tant que 
l’atrophie est d’origine purement alimentaire. Ce n’est done pas l'ali- 
mentation insuffisante qui determine l’anSmie. Celle-ci, bien au con- 
traire, releve d’une alimentation apparemment suffisante au point de 
vue quantitatif ou bien m6me depassant de beaucoup les besoins de l’en- 
fant. Ilressort de nos observations personnelles que l’anemie se d4ve- 
loppe exclusivement cbez certains enfants nourris uniform6ment et 
longtempsde lait. Nous disons a dessein, « certains enfants », car c’est 
un fait suffisamment connu que beaucoup d’enfants supportent bien 
et sans qu’il s’en suive une anemie une nourriture ou predomine le 
lait. 11 nous faudrait par consequent supposer l’existence d’une ano- 
malie constitutionnelle congenitale chez les tjnfants anemies par suite 
d’un regime lacte exclusif et de longue duree. 

II faut que la nourriture d’un enfant normal se conforme a certains 
principes pour pouvoir remplir son but. Et voici 1’une des premieres 
conditions requises : il faut que la nourriture rende possible le d£ve- 
loppement bien proportion^ de tous les tissus du corps humain. Le 
lait, d’apres Bunge, ne remplit pas ces conditions dans tous les cas. 
Bunge ad4couvert que le lait est pauvre en fer,etil en a conclu quele 
lait peut servir d’aliment exclusif seulement tant que l’organisme dis¬ 
pose de reserves ferrugineuses congenitales. 11 put justifier cette opinion 
par le fait suivant encore : les animaux n’ayant d’autre nourriture que 
le lait pendant la premiere p^riode de leur vie ont effectivement en re¬ 
serve, et cela surtout dans le foie, une quantity de fer qu’ils 4puisent k 
cette 4poque. En consideration des relations universellement reconnues 
du feravec la fonction hematopoietique, Bunge se dit qu’une alimen¬ 
tation lactee exclusive trop prolong4e peut determiner une anemie. Ses 
theories ont 4t6 consid4rablement 61argiesr4cemrnentpar les recherches 
exp4rimentales de M. B. Schmidt chez les animaux. Schmidt a con- 
firmeune experience faite par d’autres auteurs d4ja,c’est-ci-dire 1’impos- 
sibilite de determiner une anemie par une alimentation exempte de fer, 
chez l’animal normal n4 aterme. Mais Sch midt montra par ses recher¬ 
ches experirnentales qu on peut determiner une an4mie alimentaire en 
maintenant l absence defer de generation en generation. D4s la deuxieme 
generation le tableau hematologique montrait une anemie grave chez 
les animaux auxquels la teneur en fer reduite de leur mfere avait du 
suffire, et il en etait de m^me dans la troisifeme. Schmidt prouva que 
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cette anemie relevait effectivement du manque de fer en la guerissant 
rapidement par le traitement ferrugineux (Saccharate de fer). 

On a montr6 qu’il existe chez le jeune enfant aussi des reserves de 
fer congenitales, et, par consequent, il n’est que juste de compter \k 
aussi avec la possibility d’un manque de fer, et, cas ech4ant, d’une 
anomie par suite d’une alimentation lact£e prolongee. A l’etat normal 
l’anemie ne se d£veloppe jamais k l’&ge oil l'enfant est exclusivement 
nourri de lait. Quand, par la suite, le regime lact£ exclusif est main- 
tenu, il suffit de varier la nourriture de la fa<jon habituelle et de sup¬ 
plier ainsi a la pauvreti en fer du lait. De cette faQon on ne verra se 
produire aucune alteration du tableau hematologique. Mais dans des 
conditions pathologiques congenitales nous voyons ceteris paribus se 
developper une animie chez certains enfants. Les risultals des recher- 
ches poursuivies chez les.animaux et citees plus haut nous poussent & 
chercher la predisposition k l’anemie dans une anomalie du developpe- 
ment primaire des reserves de fer. Cette maniere de voir est justifiie, 
non seulementpar le fait dimontri par P hilippson qu’il existe eneffet 
sous ce rapport des variations considerables chez le nouveau-ni, mais 
bien davantage encore par l’experience clinique. Certains nourrissons, 
quoiqu’elevis au sein et le supportant bien, acquierent une animie 
assez grave dans le courant de la premiere annie deja. Ce cas se pre- 
sente assez friquemment chez des enfants nis debiles. Mais l’experience 
clinique ne nous permet pas d’en conclure que l’anemie chez un enfant 
nourri de lait est d’autantplus a craindre et apparait d’autant plus vite 
que cet enfant est petit et premature. Tel enfant nourri au sein acquiert 
une anomie pendant le cours de la premifere ann6e, tandis que chez tel 
autre, beaucoup plus faible, la fonction hSmatopoietique est normale. Ce 
fait prouve que tous les enfants debiles ne sont pas egaux entre eux, e* 
que chez l’enfant ddsbile lui aussi, l’anemie ne peut se developper que lei 
oil il y a une anomalie constitutionnelle. 

Chez les enfants n6s h terme et dont le poids est suffisant, l’on peut 
prevoir moins encore que chez les debiles quelle sera leur aptitude 
hematopoietique. Il est vrai que I’on peut demontrer chez les nouveau- 
nes des modifications considerables de la formule et dela valeur globu- 
laires par la numeration des hematies et le dosage de l’hemoglobine 
par les precedes classiques. Mais nul n’a prouve jusqu’i present par 
des observations continues que les nourrissons montrant un abaisse- 
ment du chiffre des hematies et de l’hemoglobine dans les premiers 
jours deviennent anemiques par la suite quand ils sont soumis k l’al- 
laitement naturel ou artificiel. La quantite de sang du nouveau-ne 
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depend essentiellement du moment de la chute du cordon. La ligature 
prematuree du cordon ombilical peut diminuer sensiblement la quan¬ 
tity de sang transmise par la circulation placentaire, mais cette perte 
n’est pas grosse pour I’enfant. Car dans des conditions normales le 
nouveau-nd dispose de reserves si considerables qu’eleve au sein, il peut 
r4parer parfaitement des pertes relevant de cephalematomes, de me- 
laena ou d’operations chirurgicales m6me, et cela sans acquerir dans la 
suite une anemie alimentaire. II faut de plus faire remarquer qu’en 
s’enquerant des commemoratifs des enfants anemiques, l’on appren- 
dra bien souvent qu’ils n’avaient point l’air d’enfants pities ou an4- 
miques dans la premiere periode de leur existence, et l’on decouvrira 
par contre que les enfants predisposes k l’anemie sont presque exclusi- 
vement des descendants de parents malades. II est frappant surtout 
qu’un certain nombre de parents d’enfants anemiques sont tuberculeux 
sans que Ton puisse toutefois formuler aucune loi par rapport k cette 
maladie. Certains enfants de meres tuberculeuses au dernier degre 
n’acquierent jamais d’anemie, lors m4me qu’ils sont soumis a un regime 
lacte prolong^ et exclusif. II en est de m4me pour d’autres maladies 
des gdndrateurs, surtout pour la syphilis. Jamais pourtant la regularity 
de ces faits n’est assez prononcee pour nous permettre de dire que les 
enfants de parents souffrant de telle ou telle maladie sont fort proba- 
blement predisposes a l’anemie alimentaire. II est un fait qui, dans la 
recherche des antecedents, est plus important ft notre avis que tous les 
autres ; il se rapporte a la chlorose de la mere a l’&ge de la puberte. II 
faut toutefois user d’une certaine reserve a ce sujet et s’assurer de la 
justesse du diagnostic. 

Quant k l’alimentation de la mere pendant la grossesse, il n’est pas 
certain qu’elle ait une influence sur la fonction hematopoietique de 
l’enfant. On serait bien tente d’en admettre la possibility, car parfois, 
parmi plusieurs enfants d’une meme famille et vivant en apparence 
dans les memes conditions, un seul acquiert une andmie. Le degr4 de 
developpement d’un nouveau-ne paralt etre tout aussi independant de 
l alimentation de la mere pendant la grossesse que des maladies dont 
nous avons parie plus baut, et cela dans des limites assez vastes. Plus 
d une femme se nourrissant insuffisamment au point de vue qualitatif 
et quantitatif faute de moyens ou bien par suite des difficultes d’ali- 
mentation qu’entralne la grossesse, accouche malgre tout d’un enfant 
bien developpy et ne montrant aucune predisposition a l’anemie. 

Certains auteurs, partant du point de vue restreint que le manque 
de fer de la nourriture est le facteur etiologique essentiel de l’anemie 
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alimentaire, ont 6mis l’idke que des femmes malades pourraient bien 
produire un lait trop pauvre en fer. Suppose que la teneur en fer du 
lait d’une femme normale suffise tout juste & son nourrisson, il s’en 
suivrait qu’une teneur en fer fortement rkduite forcerait l'enfant exclu- 
sivement elevk au sein & kpuiser ses reserves en un lemps relativement 
court. On peut dire qu'il est prouvk que la teneur en fer du lait de 
femme peut varier sensiblement, et il est admissible aussi que certai- 
nes femmes produisent en permanence un lait pauvre en fer. Mais les 
relations du lait de femme pauvre en fer et de I’anemie infantile n’ont 
ktk prouvees dans aucun cas encore, evidemment a cause des difficulty 
techniques qu’entrainent de pareilles recherches. Soxhlet suppose 
qu’un dkcroissement de la quantite de fer du lait de femme avec la du- 
rke de la lactation pourrait bien etre l’une des causes determinant une 
anomie. Mais il nous sembleque les rechercbes faites jusqu’k present 
sur le laitde femme ne sont pas suflisantes pour defendre cette hypo- 
thkse. Les cas sont nombreuxou une nourrice a allaitk l’un apres Tau- 
tre deux nourrissons a partir de leur naissance jusqu’au dela des six pre¬ 
miers mois, sans que le second enfant ait acquis une anemie. 

L’anemie d’origine alimentaire se developpe si insensiblement qu’il 
est bien difficile d’en fixer le debut. Le taux de l’hemoglobine, lenom- 
bre des hematies varient chez les enfants k l’6tat physiologique dejk, et, 
par consequent, nous n’avonsle droit de parler d’ankmie que quand la 
valeur et la formule globulaires s’eloignent sensiblement des limites 
physiologiques. De l’observation du debut mkme de l’ankmie rksulteun 
fait intkressant. Dans certains cas la pkleur des teguments et des mu- 
queuses et la modification du tableau hematologique sont les seuls 
sympt6mes de la maladie, dans d’autres elles se combinent avec une 
hypertrophie de la rate. Dans ces derniers cas l’hypertrophie splenique 
se presente la premiere et l’ankmie ensuite. L’hypertrophie de la rate 
peut se trouver des semaines et des mois avant qu’il nous soit possible 
de demontrer l’existence d’une anemie au moyen de nos methodes re¬ 
lativement grossieres. Nous estimons que les cas d’ankmie avec hyper¬ 
trophie de la rate sont une combinaison de la predisposition a l’anemie 
et de la predisposition k la diathkse exsudative. En observant oonscien- 
cieusement les enfants en question, Ton verra que l’hypertrophie splk- 
nique n apparait jamais seule mais qu’il y a en meme temps d’autres 
symptkmes encore prouvant la justesse de notre maniere de voir. Cette 
combinaison de l’ankmie et de la diathkse exsudative est frequente.Mais 
il faut relever le fait qu’en comparaison de la grande frequence de la 
diathese exsudative, l’anemie est une maladie relativement rare, et 
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qu’elle se trouve ind^pendamment de la diath&se exsudative aussi. 

Outre la eombinaison de l’anemie et de la diathese exsudative Ton 
observe souvent aussi la eombinaison de 1’anemie alimentaire et du 
rachitisme. L’on ne saurait s’etonner par consequent de ceque 1 andmie 
n’ait generalement 6te consideree que comme un sympt6me de rachitis¬ 
me. Car il etait permis pendant longtemps en medecine infantile d’user 
du terme du rachitisme comme d un nom collectif representant les 
symptdmes les plus helerogenes que I on puisse observer chez les en- 
fants rachitiques. L’an6mie n'ayant et^etudi6e le plus souvent que dans 
les hbpitaux d’enfants oil la plupart des petits malades montrent des 
sympt6mes de rachitisme, la r£gularite de la eombinaison de ces deux 
affections parut justifier la supposition qu’il existe entre elles des rap¬ 
ports de cause a effet. Nous croyons avoir le droit de considerer l’ane- 
mie comme une maladie a part ; car les deux affections s’observent a 
l’£tat isole aussi, et ne montrent nul parallelisme quant it leur degre 
d’intensite dans les cas oil elles se combinent. 

Nous avons dit plus haut qu’il faut se garder de confondre l’anemie 
et la p&leur d’origine nerveuse. II nous reste a mentionner ici la com- 
binaison possible dela n£vropathie et de l’anemie alimentaire. La con- 
naissance de ce fait est de grande importance pour [’appreciation de la 
th&rapie alimentaire. L'on peut prouver objectivement qu’une alimen¬ 
tation conforme a son but peut guerir l’an6mie tout en n’ayant aucune 
influence sur la p&leur extreme de certains enfants an&miques. Cette 
p&leur ne peut £tre influence ou guerie que par un traitement psychi- 
que. Ceux qui ne tiennent pas compte de ce fait en arriveront forcement 
a une depreciation du traitement alimentaire. 

L’anemie se marque a l’ext^rieur par une p&leur croissante. Le dia¬ 
gnostic toutefois ne doit jamais &tre fonde sur cette p&leur seule, pas 
m&me chez le nourrisson, car la p&leur d’origine nerveuse existe & 
toutes les periodes de l’enfance. L’examen complet du sang est indis¬ 
pensable pour porter le diagnostic d’an&mie m&me dans les cas d’ane- 
mie legere. Dans les cas d’anemie grave il est n&cessaire aussi quoique 
la p&leur des muqueuses permette le diagnostic des l’abord. Le tableau 
hematologique comporte la diminution du taux de I’hemoglobine et du 
nombre des hematies. Le nombre des globules blancs n’est pas accru, 
et une augmentation marquee de ces derniers elements nous engage & 
rechercher une etiologie speciale. Mais au point de vue morphologique 
les globules blancs offrent des modifications diverses, qui, sans &tre ca- 
racteristiques ni considerables, ne se trouvent pas & l’etat normal. 

Il est & remarquer que I’anemie se developpe toujours a une periode 
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ou I’enfant engraisse beaucoup, et m6me dans certains cas engraisse 
d’une fagon excessive. Quand un pareil enfant acquiert une affection 
alimentaire grave, it maigrit fortement, et, quand I on ne peut 1 ob¬ 
server avant cette pdriode, l’on reconnatt encore aux plis basques et 
vides de la peau ['existence d’une obesite ant£rieure. Nous attachons' 
de I'importance a ce sympt6me d’obesite, car l’exp6rience nous montre 
que l’obesite ne peut 6tre d6termin6e que par une nourriture riche en 
graisse telle que Test gen^ralement le lait. Les enfants qui, pour une 
raison ou une autre, ne supportent pas le lait ou bien le refusent et, 
par consequent, sont sounds a une nourriture ou predominent les 
hydrates de carbone, n'engraissent jamais autant que les autres et 
n’acquiferent jamais non plus d’anemie alimentaire. Les relations de 
l’obesite et de l’anemie alimentaire sont si etroites que la ou manque 
la premifere, il nous faut douter de l’origine alimentaire de l’an^mie. 
Dans quelques cas isolSs nous avons ete frappe de la predisposition aux 
h6morragies cutan6es de certains enfants anemiques et obeses en 
m6me temps. Une tache bleue se montre tantot ci, tantot 1&, sans que 
Ton puisse decouvrir aucune cause m£canique determinante. Ces 
hemorragies n’atteignent jamais l’inlensite du purpura, mais il nous 
semble qu’elles constituent un fait qu’il faut relever. 

Outre l’obesite Ton remarque chez les enfants souffrant d’an^mie 
alimentaire une mollesse et un d^veloppement insuffisant des muscles. 
Nous admettons que ce dernier sympt6me relfeve en grande partie des 
m6mes causes que l’obesite. L’organisme a besoin d’une alimentation 
suffisante ou mieux encore, riche en hydrates de carbone afin que la 
musculature puisse se developper et fonctionner normalement. Mais 
l’alimentation lactee exclusive est presque toujours insuffisante en 
hydrates de carbone. 

L anemie d’origine alimentaire ne parait exercer aucune influence 
perceptible sur la croissance. Nous avons vu des enfants de belle taille 
pr6sentant tous les sympt6mes de l’anemie alimentaire. Quand celle-ci 
se trouve chez un enfant petit et dMicat, nous n’avons pas le droit par 
consequent de consid6rer la faiblesse du developpement de cet enfant 
comme une suite de l’anSmie alimentaire. 

Chez les enfants souffrant en mfime temps de diathfese exsudative ou 
bien,pour rendre justice & la nomenclature d autres auteurs,de lympha- 
tisme h^reditaire, 1 on voit se developper au cours de l’an^mie alimen* 
taire une hyperplasie des tissus lymphoides se manifestant cliniquement 
par 1 hypertrophie de la rate surtout. L’on ne pr6te pas assez d’attention 
malheureusement a l hypertrophie des amygdales presque toujours 
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simultanee. Nous ne voyons point pourquoi il faudrait designer d’un 
terme special les cas de maladies combinees dont nous venons de par- 
ler, et cela parce que ces maladies guerissent sous l’influence du m6me 
traitement. Elies se compliquent souvent encore d’infections acciden- 
telles qu’il n’est pas permis d'attribuer au hasard, mais qui relevent 
fort probablement d’un amoindrissement de l‘immunit6 naturelle deter¬ 
mine par les diatheses citees plus haut. II est Evident que ces infec¬ 
tions accidentelles menent elles aussi a une modification prononcee du 
tableau hematologique et qu’elles peuvent influeneer sous bien desrap- 
portsla marche et le pronostic de l’anemie. Nous n’avons pas a discu- 
ter ici ces variates de syndrdmes anemiques. Mais nous ne voudrions 
pas conclure cette symptomatologie de l’anemie sans relever le fait 
qu’elle ne determine jamais a elle seule des souffles cardiaques. 

Nous avons mentionne plus haut que 1’anemie d’origine alimentaire 
ne releve que d’une alimentation lact£e exclusive. II s’en suit que le 
traitement devra tenir compte des defauts de ce regime et y remedier, 
soit par d’autres aliments ajoutes au lait, soit par des medicaments. 
Dans les cas ou ces mesures sont insuffisantes, il faudra s’abstenir de 
l’alimentation lact6e et la remplacer par une nourriture capable d’en- 
tretenir des -fonctions hematopoi^tiques normales. Suppose que l’ali- 
mentalion lactee exclusive prolongee ne suffise pas au besoin de fer 
de 1’organisme, le traitement ferrugineux devrait s’imposer en pre¬ 
mier lieu. Nos observations, portant sur un grand nombre d’enfants, 
nous ont persuade que 1’administration de medicaments ferrugineux 
— nous avons employ^ le plus souvent la ferratine — n’a aucun succfes 
quand on laisse l’enfant au regime ayant determine 1’anemie. Dans 
beaucoup de cas aussi les aliments ajoutes au regime lact6 et riches en 
fer sont tout aussi inefficaces tant que la ration de lait n’est pas di minute. 
Nous avons vu l anemie faire des progr&s visibles chez beaucoup d’enfants 
ou le regime iact6 avait 6t6 comply seulement d’aliments riches en fer 
tels que ceufs, fruits, epinards ou autres legumes. Nous croyons 
avoir le droit de d^duire de nos observations que l’hypoth&se du fer, 
quoiqu elle sonne fort bien et quelque persuasives que soient ses bases 
experimenlales, ne sauraii expliquer a elle seule l’anemie alimentaire 
chez I’enfant. Il faut chercher dans une autre direction les torts causes 
par 1 abus du lait. Nous avons fait l’experience qu’une therapie alimen¬ 
taire bien choisie rend le traitement m6dicamenteux parfaitement inu¬ 
tile, et nous n’avons jamais observe que les effets du traitement ali- 
mentaire combing avec le traitement medicamenteux sont plus prompts 
et plus surs que ceux obtenus par la modification de la nourriture 
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seule. Au debut de l’anemie et dans les cas d'an6mie legere, il suffit de 
retrancher un tiers ou la moitie de la ration de lait que consomment 
les enfants malades et de completer le regime alimentaire en y ajoutant 
des veg^taux, gruau, riz, tapioca, etc., des legumes et des fruits. Dans les 
cas graves,il est n<§cessaire soit d’exclure pour ainsi dire le lait, soitd’en 
reduire la quantity k un maximum quotidien de 100-200 grammes. 
Nous donnons en outre de la viande 2 fois par jour a c6te des vegetaux 
tels que gruau.riz,tapioca, etc..., des legumes etdes fruits. En modifiant 
l’alimentation de la fagon decrite,il faut avoir egard au commencement 
a l’etat des fonctions digestives de l'enfant. Surtout quand I on observe 
de la diarrhee, il faut gu6rir celled avant de soumettre 1 enfant a l’ali¬ 
mentation mixte. Ghez les enfants montrant de la constipation et des 
selles riches en savons de chaux par suite du regime lacte exclusif, l’on 
pourra passer incontinent d’un mode d’alimentation k l’autre. Ce pas¬ 
sage s’operera mieux encore si l’on ne donne que 4 repas dans les 
24 heures. Notre th6rapie alimentaire a’gueri les cas d'an6mie les plus 
graves dans l’espace de 3-4 mois. Le traitement peut etre interrompu 
par des infections accidentelles, et ce sont ces infections surtout qui en 
determinent la dur6e jusqu’au moment de la guerison. La psychopa- 
thie en outre peut retarder sensiblement le succes. Dans ces derniers 
cas il faut faire de longs et patients efforts souvent avant d’arriver a 
faire prendre a l’enfant la nourriture qu'il avait fallu modifier du 
point de vue therapeutique Toute concession renforce la resistance du 
petit psychopalhe, et pourtant, au debut du traitement, nous sommes 
bien obliges de faire des concessions, afin d’eviter des etats d'inanition 
prolonges. 

Quel est done le principe efficace du traitement alimentaire que nous 
venons de dkcrire ? L’on pourrait se dire que l alimentation mixte 
fournit a l’enfant d une fa<?on plus sure que l’alimentation lactee exclu¬ 
sive les elements necessaires a la formation de l’hemoglobine, mais 
cela nous parait invraisemblable, car s’il en etait ainsi, il faudrait que 
les resultats de l’ali mentation mixte comportant encore une grande 
quantity de lait fussent meilleurs. Nous croyons bien plut&t que le lait 
excerce une influence active et nuisible sur la fonction h£matopoietique 
chez les enfants predisposes dans ce sens, et nous croyons que cette 
influence releve du manque d’alcali resultant de la formation de savons 
de chaux dans l’intestin chez les enfants exclusivement nourris de lait. 
L’anemie ne s’ameiiore qu’au moment ou, par suite de l’alimentation 
mixte et de la reduction de la ration de lait, l’organisme dispose d’une 
alcalinite correspondant aux produits acides de l’assimilation.Nul autre 
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mode d'alimentation ne peut influencer le bilan de I’alcali de l’orga- 
nisme au m6me degr6 que l'alimentation lact6e exclusive. Par conse¬ 
quent cette interpretation nous explique aussi pourquoi l’andmie ali¬ 
mentaire ne se dSveloppe que par suite d’un abus de lait. 

Beaucoup d’enfants sont nourris pendant longtemps presque exclusi- 
vement de lait; mais ils n’acquierent pas tous une anomie. Les pro¬ 
cessus intestinaux alterant le bilan de l’alcali et determines par I’ali- 
mentation lactee, relfevent de certaines predispositions individuelles 
conginitales. Les recherches de Stolte nous ont montre que la 
richesse des sellesen savons calcaires diminue quand les alcalis(Na, K) 
de la nourriture l’emportent sur les terres alcalines (Ca, Mg). II serait 
bien possible que des modifications analogues du rapport des alcalis 
aux alcalis terreux jouent un r61e dans les differences de disposition 
congenitales des enfants en tant que des excitations minimes d6jk suf- 
fisent chez certains d’entre eux pour faire produire & l’intestin de gran- 
des quantites de sue alcalin. 

Nous n’avons detaille dans cet essai ni la question du lieu d’origine 
ni celle du caractere des modifications du tableau hematologique. Ces 
questions la devront 6tre le but de nouvelles recherches. Mais notre 
hypothese nous donne une rfegle provisoire par rapport au traitement 
efficace de fanemie. Et cela nous semble plus pr^cieux que si, partis 
du point oppose, nous connaissions exactement la pathogSnie de 
l’anemie sans savoir toutefois comment en combattre les effets. 




SEANCE DU LUNDI MATIN, 7 OCTOBRE 


Presidents: MM. Hutinel, Weill (Lyon), Schlossmann (Diisseldorf), 
Scheltema (Groningue). 

Secretaires de la seance : MM. Rocaz (Bordeaux), Gassoute (Marseille). 

Rapports sur les anemies. 

MM. Tixier et Jemma exposent au Congres leurs rapports sur les ane¬ 
mies des nourrissons et sur les anemies par leishmania, publies au 
debut de ce volume. 

discussion . 

M. Valagussa (Rome). - L’interessant rapport de M. le professeur 
Jemma m’offre l’occasion de vous soumettre certaines particularity de 
l'anemie des enfants provoquee par la malaria dont — en raison de 
nombreuses similitudes — nous rapprocherons le Kala-Azar. Et plus 
paticuliferement j’entends parler des anemies que nous rencontrons 
chez les enfants atteints d’infection malarienne estive-automnale ou 
tropicale (Koch) c’est-a-dire de fifevre tierce « teryana maligna » de 
Marchiafava et Celle. 

Ces enfants s’anemient rapidement et profondement ; nous nous 
trouvons en presence d'une anemie aigue, laquelle — quoique n’appa- 
raissant pas de suite a l'oeil du praticien — est facilement d^montrable 
par l’examen du sang. 

Nous savons combien sont nombreuses les causes qui determinent 
l’anemie chez les enfants, et c est pourquoi avant d’attribuer a 1 infection 
paludeenne les alteralions de laquantite d’h6maties dans le sang circu- 
lant, il faudra ^valuer les causes concomitantes qui peuvent participer 
a ces modifications. Mais pour ce faire, nous ne pouvons qu’avoir recours 
& des recherches de points de comparaison entre des enfants primitive- 
ment tres sains atteints de malaria et d’autres dejci an^mi^s par le lym- 
phatisme — par des maladies chroniques ou subaigues de l’appareil 
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gastro intestinal — par le rachitisme et qui furent ensuite touches par 
la malaria. 

Maintenant si nous suivons attentivement l’examen du sang, nous 
sommes imm6diatement frappes par le fait que'les enfants sains, atteints 
d’infection paludeenne mkme 16gkre, subissent une veritable chute 
dans le nombre des corpuscules rouges, dans une tres breve periode 
(8 k 10 jours de fikvre) jusqu’a descendre de 4.600.000 & 1.000.GOO, 
alors que les enfants d6j& ankmtes subissent seulement des pertes gra- 
duelles et en tous les cas beaucoup moins importantes. 

Dans les deux cas nous arrivons a une limite minima de pertes 
que nous pouvons considerer conrime un point d’6quilibre extreme oil se 
trouvent en action toutes les forces de compensation. Des faits ana¬ 
logues s’observent dans les cas d’infections pernicieuses se produisant 
sur des sujets deja anemias par des attaques precedentes de fievre palu- 
dkennes. 

Tous ces faits furent demontres pour les adultes par Kelsch et confir- 
mes ensuite par Dionisi. 

Les diminutions numkriques des globules rouges sontdans le premier 
acces proportionnelles au nombre des parasites (D). 

Dans les attaques qui suivent, le nombre des globules rouges ne des- 
cendra pas davantage, bien qu’il existe encore de nombreux parasites 
en circulation (D), si les diminutions ont et6 importantes lors des pre¬ 
miers acces. 

Les corps en croissant n’ont aucun effet ankmiant et ne s’opposent 
pas k la reconstitution du sang. 

Cette reconstitution est tout d’abord chez I’enfant tres difficile, mais si 
Ton reussit k surmonter la limite extreme, cette reconstitution s’opkre 
facilement et tres vite pour commencer et puis ensuite trks lentement. 

C’est surtout l’anorexie grave accompagnee de vomissements et en 
certains cas de troubles intestinaux, qui rend difficile chez l’enfant la 
reconstitution du sang, parce que alors viennent s’ajouter de nouveaux 
Elements hkmolitiques k ceux dkja apportes par la malaria. 

Dans les infections paludkennes simples il y a toujours leucopenie, 
specialement chez les cachectiques et les sujets profondement anemies, 
alors que dans les formes pernicieuses comateuses et les pernicieuses 
algidesil y a leucocytose. 

Nous trouvons proportionnellement en augmentation les grands leu¬ 
cocytes mononucleaires et les formes de transition, et en diminution 
les leucocytes polynuclkaires, tandis que les lymphocytes se maintien- 
nent autour de la normale. L’augmentation des leucocytes mononu- 
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cieaires s’observe surtout dans les pernicieuses, et atteint une linaite 
superieure & celle que Ton observe dans les anemies graves derivant 
d’autres causes et dans les etats d’hyponutrition. ^ \ 

Dans des cas d’infection trfes graves, on peut trouver en circulation', 
des endoteles pigments provenant des vaisseaux sanguins et cecf s’ob- 
serve surtout dans les capillaires c^rebraux et dans le foie. 

Si la fievre s’arrete completement, le nombre des corpuscules rbu^&s 
augmente rapidement dans untr&s bref delai (crise hematoblastiqu® de, 
Bayern). V. 

La valeur globulaire diminue au cours de la reconstitution du sang ; 
mais alors que dans les anemies secondaires les leucocytes diminuent 
pendant la reconstitution du sang; dans la malaria, ils augmentent 
jusqu’a l’equilibre norma). 

Les variations de l’hemoglobine sont parallfeles k celles du nombre 
des globules rouges, cependant, chez les petits enfants au-dessous de 
3 ans, la valeur hemoglobulaire augmente avec une lenteur extraordi¬ 
naire, au point que malgre la cessation de la fifevre, malgre les traite- 
ments ferrugineux et la quinine, malgre l’examen negatif du sang 
pour les parasites, l’augmentation de l’hemoglobine, apres 20 jours de 
traitement, ne depasse pas 34 apres avoir constate 22. 

Chez les enfants atleints de paludisme chronique, il est tres rare de 
trouver l'anemie chronique des adultes, et cela parce que chez l’enfant 
on ne voit pas s’ajouter les facteurs d’affaiblissement que l’on rencon¬ 
tre chez l’adulte (mauvaisenourriture, travail, exces, fatigue). Dans ces 
cas de paludisme chronique les accfes febriles a intervalles espac^s, ne 
moditient pas le nombre des corpuscules rouges — mais dans ce m6me 
temps la reconstitution du sang est plus lente — et ce fait est la conse¬ 
quence de la moindre activity des organes hemopoietiques (moelle os- 
seuse). 

II y a dans cette anemie chronique de la leucopenie, due elle aussi 
a l’alteration de la fonction des organes hemopoietiques resultant de 
la continuite des rechutes. 

Nous avons aussi les anemies postmalariennes de Marchiafava et 
Biguami, que nous observons frequemment chez les enfants et qui 
ne sont plus en rapport avec l’infection malarienne deja eteinte, mais 
qui dependent d’autres facteurs producteurs d’anemie par eux-memes 
(lymphatisme, tuberculose latente, rachitisme, troubles intestinaux), 
facteurs dont l’importance augmente sur les sujets anterieurement 
malariques. Ces formes d’anemie post-malarienne peuvent etre confon- 
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dues avec la « leishmaniose » : le seul moyen pour sortir du doute est 
la piqftre de la rate. 

Dans les cas d’an6mie aiguS, on observe des corpuscules rouges nu- 
cl66s quand la reconstitution du sangse fait rapidement : les macrocy¬ 
tes s'observent en grand nombre dans les cas d'anemie profonde.Quelque- 
fois il y a poikylocytose. Les m^galoblastes sont rares et plus rares 
encore les formes en kariolcinese des normoblastes. Dans les anomies 
post-malariennes on observe de la leucop^nie avec augmentation des 
grands mononucleaires, des formes de transition et des lymphocytes. 
Diminution par contre des leucocytes polynucleaires a granulations 
neutrophiles. 

Dans d’autres cas l’examen du sang revile des alterations similaires & 
celles de l’anemie pernicieuse avec presence de m^galoblastes. 

Si chez un enfant malarique nous observons l’augmentation du rap¬ 
port des leucocytes polinucleaires nous devons soupgonner l’existence 
d’une infection concomitante determine par des germes pyogenes. 

Pour conclure, on ne peut pas par le seul examen du sang dia- 
gnostiquer l’anemie paludeenne, quoiqu’elle presente des caractferes 
sp6ciaux qui nous permettent de la differencier des autres sortes d’an6- 
mie II faut toujours rechercher les parasites ou dans le sang circulant 
ou dans la rate. 

Dans la tierce maligne ou tropicale chez les enfants, le foie seressent 
de l’infection d une fagon beaucoup plus sensible et plus rapide que 
la rate. Nous observons en efiet des foies debordants — m6me de 4 ou 
5 doigts sous les cbtes — sur des sujets atteints depuis 7 ou 10 jours 
a peine d infection primitive grave. La rate trfes souvent ne peut se 
palper — m6me apr&s 15 jours, et c’est seulement par la percussion 
que nous arrivons a 6tablir 1’existence d’une 16g&re tumeur de la rate. 

Dans cette importante participation du foie chez les enfants malari- 
ques, cet organe se depouille de toutes ses*r6serves en fer, et par suite 
nous avons un ralentissement considerable dans l'augmentation de 
l’h6moglobine et de la valeur hemoglobulaire, alors que nous savons 
que les hematies sont les premieres a augmenter en nombre. 

Nous nous expliquons ainsi toutes les difficulty qui s’opposent a 
nous chaque fois que nous avons a retablir cet equilibre capable de 
permettre la reconstitution du sang. 

M. Crespin (Alger). — Apres le rapport remarquable et hautement 
personnel de M. le professeur Jemma je n'ai rien de bien essentiel a ajou- 
ter, d autant plus que ma documentation sur le sujet ne pourrait 
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s’etayer que sur un seul cas, celui d’un jeune nourrisson de mon ser¬ 
vice, dont l’observation a ete publiee r^cemmentpar MM. Sergent, Lom¬ 
bard et Quilichini. Je n’ai pas vu les preparations des auteurs de cette 
publication ; mais j en ai examine d’autres, faites avec le sue splenique 
que j’avais recueilli, par mon collfegue, le professeur Soulie. Les corps 
de Leishmann etaient des plus nets. 

II est & remarquer que la leishmaniose humaine est tres rare en Alge- 
rie, alors que la leishmaniose canine est frequente, et que dans le pays 
voisin, la Tunisie, on a assez souvent observe l’une et 1’autre. En Alg6- 
rie, le cas dont je viens de parler est le second, un autre cas ayant 6t6 
anterieurement trouve par M. Lemaire. 

Quoi qu’il en soit, la leishmaniose est une affection dont on peut 
craindre l’eclosion surtout dans les pays oil l’infection des chiens est 
manifeste. Aussi serait il fort utile d’avoir entre les mains des precedes 
de diagnostic moins compli'ques que ceux inspires des methodes de labo- 
ratoire. M. le professeur Jemma, apres avoir excellemment decrit les 
symptbmes de la maladie, ne croit pas possible l’etablissement d’un dia¬ 
gnostic par le seul examen clinique. Cette conclusion est un peu decou- 
rageante, si Ton envisage que beaucoup de medecins exergant loin des 
centres, et tres mal outill6s, risquent de laisser 6chapper des cas destines 
a devenir le point de depart d’une redoutable epidemie. 

Aussi, en m’appuyant d’une part sur les descriptions cliniques des 
auteurs qui ont vu un grand nombre de malades atteints de leishma¬ 
niose, d’autre part sur mon experience personnelle en mature de palu- 
disme, je crois qu’il est possible, dans oertaines circonstances, de faire 
plus qu’un diagnostic de probability, mais un diagnostic de quasi-certi¬ 
tude entre la leishmaniose et la paludisme chronique infantile. 

Un petit malade.atteint de kala-azar ressemble a un palud£en chro¬ 
nique. II presente de la fievre, des troubles gastro-intestinaux, des cede- 
mes, du gonflement du foie et de la rate, de 1’anemie, une teinte terreuse 
des teguments, en particulier de la face. 

Mais le groupement de ces divers symptbmes, leur date d’apparition, 
devolution surtout de la maladie different totalement chez les deux 
malades. 

Ce qu’il faut noter tout d’abord, e’est que les divers symptbmes appa- 
raissent presque d’un coup chez le palud6en chronique, quelquefois 
apres un seul^acces. Le jeune malade ressemble a un brightique avec 
coloration terreuse de la peau, et absence d’albumine dans les urines 
(la nephrite albuminurique d’origine palud£enne estexceptionnelle chez 
1 enfant, alors qu’un syndrome chlorurymique peut s’observer). Chez le 
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malade atteint de leishmaniose, il n’en est pas du tout de m£me, et ily 
a une p<5riode pendant laquelle on observe de la fievre sans localisation 
apparenle, sans tumefaction de la rate ou du foie. M. Jemma a trfes bien 
d6crit cette p6riode. 

Ghaque sympt6me pris en particular n’est pas absolument identique 
dans l’un et dans l'aulre cas. La fievre, a vrai dire, ne peut nous orienter 
efficacement. Chez le nourrisson, les accfes palustres ne sont pas typi- 
ques, et dans la leishmaniose l’irr^gularite de la courbe thermique est 
habituelle. 

Les troubles gastro-intestinaux ne different gufere non plus dans les 
deux maladies, sauf que dans le paludisme il y a plut6t de la constipa¬ 
tion que de la diarrh^e, et dans la leishmaniose plut6t de la diarrhee 
que de la constipation. 

Les cedfemes n’ont pas la m6me physionomie dans les deux cas. Le 
paludeen chronique est gonfi6 de toutes parts, aussi bien etsouvent plus 
a la face qu’aux membres. Le malade atteint de leishmaniose a de l’oe- 
dfeme des membres, mais bien rarement de l’ced&me de la face. 

Le foie et la rate sont tumefies dans l’un et l’autre syndrbme morbide. 
Mais ces organes sont douloureux a la pression chez le paludeen; la 
capsule est irritee, et il y a des irradiations douloureuses au niveau des 
scalenes, au niveau des points phreniques, ce que revfele le toucher 
digital. Rien de tel dans la leishmaniose: le foie et la rate, quoique 
tumefies, restent indolores. 

Mais un des Moments principaux du diagnostic, c’est la curabilite 
facile du paludisme chronique de l’enfant, quand celui-ci n’a aucune 
tare anterieure, quand il est pris en pleine sante, alors que le kala-azar 
est essentiellement incurable. 

Le paludisme chronique est admirablement influence par la quinine, 
lorsque l’Mement infectieux domine, quand il y a des acces febriles. Si 
les acces out disparu, l’hygiene alimentaire et chromatique fera mer- 
veille. Nourriture substantielle, riche enfer, souvent simple changement 
de pays, abaissement subit de la temperature ambiante, vont remettre 
sur pied, en pleine sante, un enfant qui paraissait en proie & une cachexie 
irremediable, bi on vous amene un enfant, ayant tous les dehors d un 
paludeen chronique, souffrant depuis plusieurs mois, et ayant ete soumis 
sans resultat a des soins intelligents, a une hygi&ne rationnelle, il faudra 
vous mefier, et ecartant presqu’i coup sur le diagnostic de paludisme 
chronique, penser a une autre cachexie, et, dans les pays & leishmaniose 
canine averee, a du kala azar. 

Bien entendu, on lera appel, quand on le pourra, au laboratoire ; 
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mais il serait souverainement reprehensible de negliger l’examen clini- 
que, qui a sa valeur, qui a toujours une valeur. On peut et souvent on 
doit faire le diagnostic du paludisme avant d'avoir trouve l’hematozaire ; 
on peut et souvent on doit faire le diagnostic du kala-azar avant d'avoir 
trouve le corps de Leishmann. 

Le tableau suivant resume les traits cliniques principaux des deux 
affections. 


Paludisme chronique infantile. 

Apparition precoce, presque si- 
multanee de tous les symptdmes : 
fievre, troubles gastro-intestinaux, 
tumefaction du foie et de la rate, 
cedemes, anemie avec teinte ter- 
reuse. 

Tumefaction du foie et de la rate, 
organes douloureux spontanement 
et au toucher, avec irradiations 
douloureuses dans le domaine du 
nerf phrenique (points scalenes, 
sternaux, etc.). 

Troubles gastro-intestinaux. 
Constipation plutbt que diarrhee. 

OEdemes siegeant partout, aussi 
bien a la face qu’aux membres 
inferieurs. 

Curabilite presque constante chez 
l’enfant non tare anterieurement. 

Influence de la medication spe- 
cifique, de l’hygiene alimentaire 
et climatique. 


Leishmaniose commune. 

Apparition tardive, un a un, de 
ces memes symplbmes. La fievre 
d’abord, les troubles gastr o-intesti¬ 
naux ensuite et enfin les auties. 


Tumefaction du foie et de la rate, 
organeS restant indolores : pas de 
points phreniques. 


Troubles gastro intestinaux. 
Diarrhee plutbt que constipation. 

OEdemes rares e la face, plus 
frequents aux membres inferieurs. 

Incurabilite averee. 

Echec de toutes les medications, 
echec de 1’hygiene. 



SEANCE DU LUNDI SOIR, 7 OCTOBRE 


Presidents : MM. Marfan (Paris), Johannessen (Kristiania), Concetti 
(Rome), Monrad (Copenhague), Frcehlich (Nancy). 

Secretaires de seance : MM. Nobecourt (Paris), Cruchet (Bordeaux). 

Rapport sur les anemies (suite). 

M. Czerny expose son rapport sur les anemies d'origine alimentaire , 
publie dans ce volume, page 91. 

discussion . 

M. H. Barrier (Paris).*—Je pense avec M. Czerny que l’abus du 
lait, et la prolongation de l’alimentation lactee seule peut determiner 
des arr6ts de developpement avec anemie plus ou moins marquee. C’est 
dans ces cas purs , en dehors de toute tare hereditaire, que l’adjonction 
des farines et des aliments du sevrage amene des effets analogues a ceux 
qu’on observe dans le scorbut quand on donne des aliments frais. L'age 
auquel ces accidents se montrentest trfes variable; ceux-ci sont d’autant 
plus precoces que les enfantsauront une tare hereditaire ; car certains 
enfants,sains et vigoureux par opposition, peuvent supporter ces abus du 
lait. 

Hatisermann a realise experimentalement,par l’allaitement prolonge, 
ces accidents d’atrophie, d'anemie et m4me de cachexie, chez de jeunes 
chats et chez les rats II est certain qu ils dependent pour une partie de 
l’appauvrissement en fer de l’organisme de l'enfant, et c’est par la que 
l’heredite joue un r61e (recherches de Lapicque, Nicloux, van Vyve) 
ainsi que les troubles digestifs si frequents dans ce cas. 

Mais leur pathogenie est probablement plus complexe. et Falbumine 
non homologue du lait de vache, penetrant dans le sang de I’enfant, de¬ 
termine vraisemblablement des accidents d’intoxication et des reactions 
biologiques dont il faudra tenir compte. 


M. Feer (Zurich). Les deux orateurs precedents ont eu plus spe- 
cialement en vue les anemies du type chlorotique. C’est avec raison 
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que M. Czerny n’a pas insists sur les modifications qualitatives du sang 
qui sont d une appreciation difficile. J'ai, moi aussi, observe quelquefois 
ce type chlorotique & la suite de la suralimentation lactee, mais plus 
souvent l’anemie simple avec toutes les formes intermediates. Bien 
qu’on soit tente dans ces formes chlorotiques d’avoir recours aux pre¬ 
parations ferrugineuses, j’avoue que j’ai souvent observe un insuccfes 
complet, soit par les preparations organiques, soit par les preparations 
inorganiques, m£me en prolongeant le traitement pendant des mois, 
com me je l’ai vu dans un cas ; presque toqjours, if est necessaire de 
diminuer la quantite du lait dans l’alimentation. 

En r6sume, la medication ferrugineuse sert tres peu, tandis que le 
changement de regime seul donne des resultats favorables. Cependant 
il y a des anemies qui ne sont pas influenc4es par le changement de re¬ 
gime seul, cequi prouve que nous ne connaissons pas tous les facteurs 
del’anemie. II est souvent difficile, dans les differents cas oil on observe 
l’anemie, de savoir s’il n’y a pas une infection en cause. 

M. H. d’Espine (Genfeve).— J’admets depuis longtemps qu’une alimen¬ 
tation lactee trop prolongee peut 6tre la cause d’une anemie des nour- 
rissons ; mais c’est loin d’etre la regie. Dans une s4rie d’enfants eleves 
presque exclusivement au lait jusqu’a deux ans, j’ai constate une sante 
parfaite sans anemie. Dans le cas le plus grave d’anemie infantile que 
j’ai observe, si grave que j’avais fait le diagnostic d’anemie pernicieuse, 
l’enfant qui etait dans le cours de la seconde ann4e, a ete gu4ri par 
du lait d’anesse. 

M. E. Rist (Paris). — A lire le rapport de M. le professeur Czerny et a 
entendre les commentaires qu’il-vient d’en faire lui-meme. je crains qu’il 
ne se soit etabli une confusion. La maladie dont Halle et Jolly ontdecrit 
il y a pres de 10 ans le premier cas, qu’apres eux et Petrone j’ai 4tu- 
diee a mon tour et a laquelle j’ai propose de donner le nom d 'oligoside- 
remie est loin de constituer la totalite des anemies de l’enfance. Elle 
n’en repr4sente qu’une fraction. Il n’est m4me pas tout a fait exact de 
la considerer comme une anemie d’origine alimentaire, — car elle n’est 
li4e a aucun trouble digestif, a aucune insuffisance alimentaire, autre 
que 1’insuffisance ferrique. La nourriture exclusivement lactee indument 
prolongee ne joue de r61e dans son etiolcgie que parce que le lait est 
pauvre en fer. Donnez du fer a 1’enfant, et vous guerirez son anemie, 
sans modifier son alimentation. Mais donnez du fer a des enfants 
atteints d une autre forme d anemie, et vous n’obtiendrez aucun resul- 
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tat therapeutique. Le fer est le spikifique de l’oligosid6remie comme 
l’extrait tbyro'idien est le sp^cifiqae da myxoedfeme. II va sans dire que 
si I on pretend diagnostiquer les anemies infantiles sans faire d’exa- 
mens h^matologiques, si l'on veut les classer toutes sous la m6me ru- 
brique, on n’obtiendra que des r£sultats tres inconstants en traitant 
toutes les anomies infantiles par la medication ferrique. Si l’on prend 
la peine de faire au prealable des examens de sang, on verra que, parmi 
les cas nombreux et disparates d’anemies infantiles, il existeun groupe 
bien defini etiologiquement, cliniquement et hematologiquement, un 
groupe ou les lesions du sang sont les lesions si caracteristiques qui 
n’appartiennent qu’a la chlorose des jeunes filles. Les enfants atteints 
de cette oligosider^mie guerissent par le seul emploi du fer, et sans I’ad- 
jonction d’aucune autre therapeutique. J’ajoute que Taction du fer est 
d’une extraordinaire rapidite ; elle se fait sentir, a proprement parler, 
du jour au lendemain. Pour ma part je connais peu d’exemples en 
medecine d une therapeutique aussi surement efficace. Seulement il 
faut savoir l'appliquer a bon escient. 

M. Halle (Paris). — Le rapport du Professeur Czerny nous donne 
l opinion courante sur les anomies d’origine digestive des nourrissons. 
L’idee directrice de ce travail, labus du lait, nous semble aussi 
exacte et feconde qu’au Professeur Czerny et a M. Barbier. Cependant 
si le ehangement de regime suffit seul pour la guerison de certains ane- 
miques, nous le croyons absolument insuflisant pour gu6rir toutes les 
formes d’anemie du nourrisson et en particulier certaines formes sur les- 
quelles le fer a une action vraiment specifique. De plus nous esperions 
trouver dans le travail du savant professeur quelques donn£es h6mato- 
logiques sur les diverses formes des anomies ; nous esperions voir au 
moins un essai de classification, et nous avons ete un peu deQus etetonnes 
en constatantque l’auteur semblait faire table rasede faits cependant bien 
observes. Assur^ment, il reste bien k apprendre dans ce domaine ; mais 
rejeter en bloc le peu qu’on sait parce que la matiere appelle de nouvelles 
recherches me parait une m^thode sujette a critiques, surtout quand 
il s’agit de faits appuyes par la clinique, l’anatomie et une th6rapeu- 
tique si souverainement efficace. De plus, le peu de cas que le rappor¬ 
teur me parait faire de l’hematologie me semble f&cheux et je ne vois 
pas tres bien comment celui-ci peut se passer d’elle pour faire le dia¬ 
gnostic de la leucemie, des anemies pernicieuses, en un mot de toutes 
les maladies dusang. Il me parait au contraire que le sang demande a 
etre interroge comme un organe malade chez un sujet atteint 
d’anemie. 
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De par la clinique, l’hematologie et les r^sultats de la therapeutique.il 
faut,distinguer plusieurs groupes dans les anomies des nourrissons. Lais- 
sons de c6te les anemies qui s’accompagnent d’augmentation de volume 
des organes h6matopoi6tiques. Mais si on se cantonne dans les cas ou 
l’anemie seule est le grand symptbme et qui apparaissent comme rele¬ 
vant d'abord des seuls troubles digestifs, nous croyons qu’il faut separer 
deux groupes defaits, ou mieux distraire des anemies simples un type 
particulier. Les anemies simples d’origine digestive montrent toutes 
une diminution notable du nombre des h6maties et de l’hemoglobine, 
avec des formules hematologiques tres variables dans revolution du 
m4me cas. Ces anemies reinvent le plus souvent, comme on le sail depuis 
longtemps, du regime lacte trop longtemps prolonge. Aussi ces nourris- 
sons guerissent ils par le changement de regime. Nous sommes pleine- 
ment d'accord avec l auteur du rapport sur ce point et nous dirons m6me 
que le fer ehez ces nourrissons agit peu ou pas du tout; parfois il n’est 
pas supporte. 

A c6te de ces anomies banales, tres communes, il ejiste un autre 
type clinique plus rare, tout a fait particulier, qui a ete surtout etudie 
en France d’abord, puis un peu partout a l'etranger et sur lequel nous 
croyons devoir insister, car il semble ne pas avoir et6 toujours compris. 

Ces nourrissons presentent un type d’anemie persistante et croissante 
jusqu’au traitement approprie et nous avions donne a cette forme le nom 
A'anemie a type chlorotique (1), parce que la formule hematologique de 
ces cas est celle de la chlorose des jeunes filles : aucune diminution du 
nombre des h4maties, diminution enorme de l’h6moglobine. 

Le terme d oligosideremie donne par Rist et Guillemot pour desi¬ 
gner cet etat -nous paralt excellent. Il ne pr6te a aucune confusion et 
nous semble devoir 6tre conserve, puisqu'il indique en meme temps 
l'etat anatomique et la veritable therapeutique. 

Il s’agit presque toujours d’enfants nes avant terme. parfois de ju- 
meaux, d’anciens d^biles du premier 4ge, mais ayant survecu sans 
grands troubles digestifs, souvent sans aucun trouble digestif. Ici la 
persistance du regime lacte n’intervient pas. Le plus habituellement on 
a tres judicieusement surveille la nourriture, mais cependant une ane- 
naie s’installe d4s les premiers mois, qui augmente de jour en jour 
et atteint un degr6 alarmant aprfes la premiere annee. L’enfant a du 
reste une allure speciale. Il ne joue pas, ne s’interesse a rien, reste sans 

(1) Jolly et Halle. Sur une forme d’anemie infantile (Un cas de chlorose du 
jeune age). Archives de Medecine des Enfants , nov. 1903, pp. 604-670. 
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pleurs ni cns, ou on Is fixej c Gst un indifferent & tout ! ll nc sount 
mftine pas. 

Dans cgs cas, 1g changement do regime Gst impuissant Nous en avons 
la prcuvG h. la lecture des observations, qui sont toutes les mtimes. Je ne 
veux pas citer celle que j’ai en 1903 rapportth?, avec M. Jolly ; mais il 
faut lire tous les cas publies : par exemple, la premifere observation de 
Rist et Guillemot (1). On obtint en troissemaines, par le changement de 
regime une modification de la constipation qui s’ameliora ; mais l’etat 
general resta le m<?me L’anemie a type oligosid^remique dtant reconnue, 
le fer fut donne. En quelques jours & peine, 1 enfant etait change, et ce 
qui est curieux et montre bien la realite de ce type morbide et le besoin 
du fer, e’est que le premier phenomene qui se montre apres ladminis- 
tration de ce medicament, e’est le changement du caractfere. Les parents 
viennent dire comme je l’ai entendu plusieurs fois: « Docteur qu’est-ce 
que vous avez done donn6 a mon enfant. II est tout change, il joue et il 
rit, ce qu’il n’avait jamais fait. » Cette modification a lieu avantque les 
teguments n’aient eu le temps de se colorer. Cependant les examens 
de sang montrent que, progressivement, le taux de l hemoglobine 
remonte et l’enfant guerit, le chiffre globulaire etant resti normal. 
Chez ces malades le regime a ete insuffisant ils gu^rissent quand le fer 
leur est donn6, et ils r^agissent i cette medication,comme les maladies 
de Barlow au jus de citron, certains myxeedemateux au corps thyroide. 

Et ce qui montre bien ce besoin du fer, e’est ce qui survient quand on 
cesse cette medication trop t6t. Nous avons fait [ experience plusieurs 
fois. Alors les parents remarquent que 1’enfant retombe dans sa tristesse 
qui disparalt avec la reprise du medicament. 

Ces enfants atteints d’oligosider^mie gu6rissent le plus souvent tres 
aisement. Cependant, j’ai observe un echec complet chezun enfant qui 
a fini par succomber a dix sept mois. Ce cas eludi6 avec le D r Ferrand, 
comporte avec lui certains enseignements. Chez ce nourrisson n6 avant 
terme et presentant un cas typique d oligosider^mie avec la formule 
hematologique classique, tout fut tent6 comme changement de regime 
et administration ferrugineuse. L’alimentation devint impossible par 
tous les procedes imagines pendant deux mois. A l’autopsie, on ne 
trouva aucune lesion ni macroseopique, ni microscopique et la cause 
m6me de la mort, apr&s quatre jours de fifevre et un peu de diarrhee, 

(1) Rist et Guillemot. De l’oligosideremie des jeunes enfants et de ses rap¬ 
ports avec la chlorose des jeunes Qlles. Bulletins et Memoires de la Societe des 
hdpitaux de Paris, 9 nov. 1906, pp. 1103-1116 
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resta inconnue. II n’y avait ni tuberculose, ni syphilis, pas de troubles 
digestifs serieux anterieurs, pas de prolongation du regime lacte ; mais 
seulement une anomie k type oligosiderernique qui ne put 6tre remontee. 
La vraie cause de cet etat parait avoir ete la naissance avant terme, 
la debilite dans le premier 4ge, et ce serait peut 6tre ici le cas de rappeler 
les vieilles id£es de Virchow sur la chlorose et l aplasie du systfeme 
circulatoire tout entier sur lesquelles il insistait. Enfin, dans ce cas, 
remarquons que l’an6mie qui entraina la mort ne prit le type de l’ane- 
mie pernicieuse & aucun moment et je vois dans ce fait une preuve 
nouvelle que ce type clinique et hematologique doit garder sa valeur. 

Signalons un fait qui demande assurement a 6tre observe & nouveau, 
mais qui n’a pas encore ete relev6 par les auteurs qui ont vu comme 
nous ce type d’anemie du nourrisson ; c'est l’inversion de la formule 
leucocytaireet le retour au type normal a mesureque l’anemie disparait. 
Dans le cas observe par Jolly et par nous, l’inversion ne nous avait pas 
frappes bien qu elle fut nette et ait persiste alors que I’enfant allait d£ja 
presque bien ; mais depuis, cette constatation hematologique nous a 
paru a peu pres constante et en d^pouillant les observations de Rist et 
Guillemot, de Tixier. de Leenhardt nous voyons que le chiffre des mo- 
nonucleaires oscillait aussi entre bO et 75 0 0,ce qui indique un ecertaine 
mononucleose Du reste, cette mononucleose ne disparait que lentement 
comme nous avons pu nous en assurer avec VI. Ferrand. 

Quant a l eosinophilie que nous avons constat4e parfois dans I’andmie 
a type chlorotique, nous la signalons seulement. 

Communications 

I 

H6matologie et alterations osteo-m6dullaires dans 
la maladie de Barlow, 

par MM. P. Nobecourt, Leon Tixier et Maillet (Parisj. 

La maladie de Barlow s’accompagne d une anemie plus ou moins 
intense, sur laquelle cet auteur a insiste des ses premieres descriptions. 
« A mesure que chaque partie est affectee a son tour, ecrit-il (t>, l ane- 
une generate devient plus profonde.... Le sang presente simultanement 
nne diminution du nombre des globules rouges et de l’heinoglobine. » 
De nombreuses observations ont precis^ les caractferes hematologiques 

(1) Thomas Barlow. Scorbut infantile, in Grancher, Comhv, Marfan, Traite des 
maladies de Cenfance, 1» edition, 1897, II, p. 173. 
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de cette anomie ; on en trouvera l'indication dans un mSmoire consa- 
cre par I'un de nous, en collaboration avec Prosper Merklen (1), a 
l’etude d un fait personnel. 

D’autre part, diverses autopsies ont mis en evidence les caracteres 
particulars des lesions des os et de la moelle osseuse. 

Toutefois les constatations faites jusqu’ici ne sont pas toutes concor- 
dantes et les conclusions qu’elles entratnent sont loin d’etre definitives. 
II n'est done pas sans int£r&t de publier de nouveaux faits. 

Nous avons eu l’occasion, chose rare, d’observer, au mois de septem- 
bre dernier, presque simultanement, a la Clinique des maladies des 
enfants, trois cas de scorbut infantile, dont un s’est terming par la 
mort. Nous d^sirons les relater brifevement. 

Observation I. — Un gargon de onze mois (A. 2420) est amene le 27 sep- 
tembre 1912. Depuis un mois il souffre des membres inferieurs, surtoutdu 
gauche. Les membres inferieurs sont immobilises en demi-flexion ; lemoin- 
dre mouvement arrache des cris ; les jambes sont tumefiees et presentent 
une circulation veineuse apparente; les os ne paraissent pas augmentes de 
volume; la pression est trfes douloureuse au niveau des extrdmites superieu- 
res et inferieures des tibias, des extrdmites inferieures des femurs. Les gen- 
cives ont une teinte ecchymotique au pourtour de la sertissure des dents.II 
y a de la fievre (38«-39°). Les selles sont fetides. 

Le malade est tres.pale; les muqueusessont decolorees.L’examen du sang 


donne les resultats suivants : 

Numeration : 

Globules rouges. 3.800.000 

— blancs . 15.600 

Hemoglobine (Tallqvist).. 90 0/0 

Equilibre leucocytaire: 

Polynucleaires neutrophiles. 60 0/0 

— eosinophiles. 3 0/0 

Grands mononucleaires. 3 0/0 

Mononucleaires moyens. 24 0/0 

Lymphocytes. 10 0/0 


Un myelocyte orthobasophile pour 200 leucocytes. Pas d’hematies nucleees 
globules rouges sensiblement normaux. 

Coagulation du sang, transsudation du serum, retraction du caillot dans 
les conditions normales. 

(1) Prosper Merklen et L£on Tixier. Sur un cas de maladie de Barlow. Les mo- 
d ! lics i t '°" s san guines au cours du scorbut infantile. Gazette des hdpitaux, 9 jan- 
vier 1908. r 
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L’enfant a ete nourri au seia pendant six semaines, puis exclusivement 
avec du lait sterilise et hornogeneise et enfin, depuis trois semaines, avec 
une farine commerciale complexe. 

Sous I’influence du bouillon de legumes et du jus de citron, les selless’a- 
m^liorent, la temperature redevient normale au sixieme jour, les douleurs 
s’attenuent, mais ne disparaissent gu&re qu’su bout d’une huitaine de 
jours. 

Observation II. — Une fille d’un an (A. 2412) entre le 18 septembre 
1912. Deux mois auparavant, a la suite d’une chute dont les circonstances 
sont mal precisees, est apparu un hematome orbitaire ; il y a huit jours, 
sont apparues brusquement des douleurs et du gonflement de la jambe 
gauche. 

La paupiere droite est tumeliee et ecchymotique ; l’ceil est saillant. Les 
membres inferieurs sont immobilises et tres augmentes de volume, surtout 
le gauche. Les moindres mouvements arrachent des cris. La palpation, tres 
douloureuse, permet d’apprecier une augmentation considerable de volume 
des os, surtout des femurs et de 1 extremite sup6rieure des tibias. Lesgenci- 
ves sont ecchymotiques au pourtour des dents. 

II existe des deformations rachitiques: chapelet costal, tumefaction des 
extremites inf^rieures des os de lavant-bras. Celles-ci sont douloureuses a 
la palpation et n’ont augmente de volume (la mere est tres affirmative a ce 
sujet) que depuis trois semaines. 

Les selles sont grumeleuses et jaunes, mais somme toute ne sont pas 
particulierement mauvaises. 

II y a de la fievre (38°-39°). 

Les teguments sont tr&s pales. L’examen du sang fournit les indications 


suivantes ; 

Numeration : 

Globules rouges. 2.980.000 

— blancs.. 19.000 

Hemoglobine (Tallqvist). 45 0/0 

Equilibre leucocytaire : 

Polynucleaires neutrophiles. 72 0/0 

— eosinophiles.. 0,25 0/0 

Grands mononucleaires. . . . . 2 0/0 

Mononucleaires moyens. 20 0/0 

Lymphocytes. 5 0/0 

Myelocytes neutrophiles. 0.5 0/0 


Cinq hematies nucleees pour 100 leucocytes, appartenant aux differents 
types: normoblastes, megaloblastes, formes d’irritation. Quelques inegalites 
de taille et d'inlensite de coloration des hematies ; quelques deformations ; 
absence de polychromatophilie. 
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Coagulation et retraction du oaillot normales. 

L’enfant a dte 6lev6 au sein jusquA quatre mois, puis h la farine lactee 
jusqu’a six mois, et depuis au lait ordinaire (un litre par jour), augmenle 
d une farine lactee. 

Le jus de citron, Ie bouillon de legumes, puis le lait amdnentde l’amelio- 
ration ; mais celle ci est assez lente et ce n’est gudre qu’aprds unedizainede 
jours qu’elle est manifeste au niveau desmembres inferieurs, ceux-ci restant 
encore un peu douloureux. Parallelement on assiste & la diminution de vo¬ 
lume des epiphyses inferieures du radius et du cubitus. 

La fievre a persiste jusqu'au 4 octobre, mais sa persistance est attribuable 
en partie a une broncho-pneumonie intercurrente. 

Observation III. — Un gar?on de neuf mois (A. 2390) entre le 3 aout 
1912. Depuis six semaines, il a une diarrhee verte rebelle au traitement. 
Depuis trois semaines, il crie des qu'on touche ses membres inferieurs. De¬ 
puis huit jours ses paupieres sont iumefiees et ecchymotiques. Il a eu quel- 
ques epistaxis. 

Les membres inferieurs sont immobilises et augmentes de volume. Leur 
exploration est trds douloureyse, surtout au niveau des extremes supd- 
rieures des tibias et inferieures des femurs ; ces os sont manifestement tres 
tumefies. 

Il y a une ebauche de cbapelet costal. 

Le foie est gros, deborde les fausses cdtes de trois travers de doigt. La 
rate n’est pas perceptible. 

Les gencives sont ecchymotiques au pourtour des dents. 

La temperature est de 38° 4. 

La peau est pale. On n’a pas fait d’examen du sang. 

L’enfant a ete dleve avec du lait ordinaire. 

On prescrit du jus de citron et du lait sterilise au Soxhlet, puis des bouil- 
lies maltosees. 

En trois ou quatre jours, les membres inferieurs sont notablement amdlio- 
res, les ecchymoses palpdbrales ont regresse. Letat general est meilleur et 
la temperature revenue au voisinage de la normale. 

Mais la fievre remonte, une broncho-pneumonie se declare et l’enfant 
meurt le 11 septembre. 

A 1 autopsie, on constate une broncho-pneumonie double. Le foie est gros 
(290 grammes), il presente a sa surface des foyers hemorragiques punctifor- 
mes, et a la coupe une teinte jaune grisdtre uniforme ; la bile esl incolore. 

Les deux tibias presentent les mfemes lesions, surtout accentuees sur 
le gauche. Ils sont epaissis, principalement dans leur tiers inferieur; le 
perioste est decolie sur toute son etendue et separd de l’os par un man- 
chon rouge, qui semble forme de sang solidifie, et a son maximum de- 
paisseur dans les regions juxta-epiphysaires Le canal medullaire estdlargi; 
il contient une moelle rouge. 

Au niveau des cotes, l’epanchement sanguin sous-perioste a decolie le 
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perioste et est venu constituer un bourrelet circulaire en regard de la ligne 
d’ossification, a 1’union de 1'os et du cartilage ; il en resulte un bourrelet 
que 1’on ne doit pas confondre avec une nodosite rachitique. 

Examen histologique. — Les lesions osseuses ont ete surtout etudiees au 
niveau du cartilage de conjugaison de l’extr6mite superieure du tibia. 

Le cartilage n’a plus sa disposition seriee tout au contact de la ligne d’os¬ 
sification, comme dans un os normal: les capsules ainsi que les cellules ont 
des dimensions et une disposition tres variables suivant les points. 

Un plan de clivage, forme par une mince bande de tissu conjonctif jeune, 
separe dans presque toule son etendue la ligne chondro-calcaire, qui a subi 
un debut d’ossification, des travees osseuses. Les piliers issus de la zone 
chondro-calcaire, oil se depose habituellement la substance osseuse, sont 
rudimentaires et en voie de resorption. 

Ce plan de clivage est tellement accentue que, sur la table d'autopsie il 
suffit d’exercer une pression moderee pour faire une separation juxta- 
epiphysaire. 

Les travees osseuses sont de dimensions reduite's ; la rarefaction de l’osest 
manifeste, non seulement au niveau de l’os spongieux prfes de la ligne d os¬ 
sification, mais tout le long de la diaphyse au contact de l’hematome sous- 
perioste en voie de transformation. Cerlaines travdes semblent presque tota- 
lement depourvues d’osseine et d’osteoblastes, tandis que d’autres sont 
amincies et nont subi la regression que sur une partie de leurs contours. 

Les alterations medullaires sont differentes suivant lespoints consideres. 

Aucentre de la diaphyse , la moelle est en reaction platlique moderee. Il 
existe beaucoup de vesicules graisseuses entre lesquelles le tissu myeloide 
s'est multiplie en accroissant le nombre de ses myelocytes et de ses hematies 
nucleees de toutes categories. Les capillaires sont dilates ; ga et la on trouve 
des hemorragies microscopiques ; a leur voisinage un certain nombie de 
mononucleaires sont bourres de pigment ferrique. Les polynucleaires neu- 
trophiles sont plus abondants que dans une moelle normale. 

Dans la plus grande partie de I’os spongieux, entre le canal medullaire et 
la ligne d’cssification, le tissu myeloide a disparw, c'est tout au plus si, de 
loin en loin, on trouve un Hot de cellules rondes. Toute 1’etendue des canaux 
de Havers elargis contient du tissu fibreuc jeune, trfes pauvre en collagfene 
et seme de noyaux allonges. Les vaisseaux, quicentrent ce tissu’pathologi- 
que. sont bourres d hematies ; par place les maillesdu tissu flbreux contien- 
nent beaucoup de globules rouges. 

Constitution de i/epanchement sous-perioste. — L’epanchement sanguin 
primitif collects entre le pdrioste et la diaphyse a subi d’importantes trans¬ 
formations. 

Ce qui domine c'est du tissu fibreux entourant des vaisseaux congestionnes ; 
dans la plus grande partie de la coupe ce tissu fibreux a tous les caracteres 
d un tissu jeune ; en quelques points son evolution est plus avancee, car les 
faisceaux de collagene sont assez nombreux. Enfin, on assiste, par places, a 
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1’ ossification de cette lame fibreuse ; on distingue de grosses trav<5es ayant 
les caracteres de l’os nouvellement forme, semees et bordees de cellules 
osseuses. Ces trav6es torment un reseau irr^gulier qui tend k se completer 
et k se substituer au tissu conjonclif. 

La piupart de ces lesions sont essentiellement differentes de celles du 
rachitisme. 

Les malades, dont nous venons de resumerles observations, ont pre¬ 
sente de 1 anemie ; l’examen du sang, chez les deux premiers, nous a 
permis d en preciser les caracteres hematologiques. 

L 'anemie est assez frequente au cours du scorbut infantile ; elle paralt 
d'autant plus accusee qu’il s’agit d une forme severe. 

La maladie de Barlow peut engendrer la plupart des modalites des 
‘ Enemies du nourrisson. Tant6t la deglobulisation est legere (obs. I); 
•(kntdt un 6tat d’oligosideremie est realise (Ro. 5.104.000, Bl. 8.600, 
J^moglobine 60 0/0 dans une observation inedite de Tixier); tant6t 
'^Inemie est beaucoup plus s^rieuse, le chiffre des globules s’abaissant 
'^ii-dessous de trois millions et celui de Fbemoglobine au-dessous de 
Kf^^lo 0/0 (obs. II). 

L’anemie s’explique par l’abondance des hSmorragies sous-periostees 
qui se produisent en de nombreux points du squelette ; en outre, inter- 
viennent les troubles de la nutrition secondaires a une alimentation 
defectueuse, qui sont de rkgle dans cette maladie. 

La leucocylose est d’observation courante ; mais la predominance de 
telle ou telle variete leucocytaire echappe a toute rkgle fixe. 

Ce qui semble plus special au scorbut infantile, c’est la frequence et 
1’in tensile de la reaction myeloide du sang. Chez notre premier malade, 
attaint d’une anemie 16gfere, quelques myelocytes basophiles sont mis 
en evidence ; dans notre deuxieme observation, l’anemie est tres accu¬ 
see et on trouve dans le sang peripherique quelques myelocytes neutro- 
philes et un grand nombre d’hematies nucieees de toutes categories. 

Cette myeiemie a 6te notee par beaucoup d’auteurs. 11 est generale- 
ment admis que le passage anormal des cellules de la moelle dans le 
sang s’effectue quand le tissu myeloide est vivement sollicite k la suite 
d une anemie par deperdition sanguine ou au cours d’une toxi-infection 
grave. En d autres termes, la reaction myeloide du sang correspond 
presque toujours & une reaction medullaire plaslique intense. 

Chez un de nos petits malades (obs. Ill) la moelle etait devenue 
fibreuse en beaucoup de points ; ailleurs elle etait en reaction plastique 
moderee. Comme les hemorragies etaient trfes importantes, il nous 
semble logique de faire jouer & ce facteur un certain r6le dans la mye* 
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lemie. C’est a la suite d un processus analogue que la reaction my^lo'ide 
du sang est constatee dans certaines formes d’an^mie grave de type per- 
nicieux, avec reaction hypoplastique de la moelle osseuse (1). 

En general, Vnnemie se repare assez vile sous l’influence du traite- 
ment approprie; il en etait ainsi chez le malade que I’un de nous a 
etudie avec Prosper Merklen. Cependant on peut se demander si les 
alterations du sang ne creent pas une predisposition a la realisation 
ulterieure d’anemies plus ou moins graves sous l’inlluence d'affections 
habituellement insuffisantes par elles-m6mes k les provoquer. A cet 
egard, [’observation suivante, mentionnee deja par l'un de nous (2) a 
I’appui de cette opinion, merite d’etre relatee. 

Un garcon, nd A terme de parents bien portants, est nourri des sa nais- 
sance avec du lait sterilise et homogeneisd. Au mois de mars 1906, a l’age de 
neuf mois, sans presenter de troubles digestifs, it commence a rester immo^ 
bile et a crier quand on remue ses membres inferieurs. Le dos du pied droil 
est un peu tumefie ; la region sacree est le siege d’une petite ecchymose el 
les vertdbres correspondantes sont tumefiees et douloureuses. Le diagnostic' 
de maladie de Barlow est porte. On met le malade au lait additionnd de 
citrate de soude. Au bout de deux jours l’amelioration est considerable, et 
rapidement la guerison est complete. 

Cependant l'enfant reste p&le, andmique. 

En juillet 1908, a 1’age de trois ans, il est pris de fievre, liee a une ade- 
no'idite aigue ; rapidement les ganglions cervicaux se tumefient et la rate 
s’hyperlrophie. La fidvre tombe en une quinzaine de jours. Mais les gan¬ 
glions et la rate restent gros pendant quelque temps, et ne redeviennent 
guere normaux qu’au mois d’octobre. 

L'examen du sang moutre l absence de leucocytose (5 000 globules blancs) 
et une modification de la formule Ieucocytaire (70 0/0 de mononucleaires 
non granuleux). 

A la suite de cette affection l’enfant est reste longtemps pale et advl suivre 
a plusieurs reprises un traitement ferrugineux. Actuellement il est bien 
portant. 

La persistance d’une susceptibilitd particulidre des organes hdmato- 
poietiques a la suite de maladie de Barlow est facile a com prendre, 
quand on considere l’importance des alterations des os et de la moelle 


(1) Malgre l’intensite de la reaction myeloide du sang, nous n’avons pas cons¬ 
tate l’alisence de relraclion du caillot observee par Lenoble. Avec le serum abon- 
dant qui transsuda apres coagulation du sang, nous avons fait la reaction de Was- 
sermann qui s’esl montree negative. 

(2) P. Nobecourt, Precis de medecine infantile, 2• edition, 1912, p. 616. 
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trouv£es aux autopsies des enfants morts au cours de cette affection. 
A i’autopsie de notre troisifeme malade. nous avons constate: 

1° Une regression fibreuse pathologique (Tixier) de territoires 6tendus 
de la moelle osseuse ; 

2° Des alterations porlant sur les differents tissus entrant dans la 
constitution de l’os en voie“ d’accroissernent: le cartilage a perdu sa 
disposition seriee, la ligne d’ossification est fragments par du tissu 
conjonctif jeune, l’os est rarefi£. 

Ces differentes lesions ne sont pas toutes la consequence des himor- 
ragies (Grosser). La maladie de Barlow est une affection qui touche 
simultanement les vaisseaux. la moelle, l’os et m£me le cartilage ; cette 
conception de Schmorl parait conforme a la reality des faits. 


La diffusion et l’intensite des lesions de l’os, les erreurs d’alimenta- 
tion (1) s’observent aussi bien dans le rachitisme que dans le scorbut 
infantile. Dependant I’histologie fine, les manifestations cliniques et les 
r6sultals tberapeutiquesdonnentachacunedeces maladies son indivi¬ 
duality anatomo-clinique. 

L'association des deux affections est assez commune et il n’est pas 
sans interet de noter que le scorbut infantile peut accentuer en 1 espace 
de quelques jours les nouures rachitiques preexistantes. Nous avons pu 
faire cette constatation chez un de nos petits malades (obs. II). Ce fait 
nad ailleurs rien de special a la maladie de Barlow, puisque le rachi- 
tisme est souvent influence de la inline fagon au cours des loxi-infec- 
tions les plus diverses. 


II 

L. anemie splenomegalique par fragility globulaire 
chez 1 enfant, 

par M. P. F. AkSiand-Delili.e (Paris). 

Nous avons publie il y a quelques annees, avec le D r Feuillie, l’obser- 
vation d une fillette du service du professeur Marfan, chez laquelle 


(lVSi. le plus souvent, les enfants ont pris pendant longtemps des aliments 
moddies lait hemo^ene.se. farim-s complexes, etc.), oe fa.-teuV <Miolo#iqoe n’est 
pas constant ; il fait defaut chez noire UoisiSme malade, et est incomplet chez le 
deuxieme. r 
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coexistait, avec une anemie marquee et une splenom^galie tres nota¬ 
ble, une fragility globulaire excessivement intense, accompagnee de 
toutes les autres modifications globulaires (poikilocytose, microcvtose, 
anisocytose, hematies granuleuses) observees par Chauffard dans les 
ictferes hemolytiques, et consid6rees par lui comme caracteristiques 
de cette alteration sanguine. Chez notre petite malade, il n’existait ni 
ict&re, ni cholurie, maisl’examen du serum nous montra une cholemie 
tout a fait nette de sorle que nous pumes rapporter les symptbmes ob¬ 
serves a l'existence d’un ictere h6molytique fruste. Depuis cette pre¬ 
miere observation nous avons pu suivre un enfant qui pr^sente un 
syndrome analogue, caracterise par de 1 anomie sans splenomegalie 
notable, il est vrai, mais qui offre par moments. malgr6 l’absence 
constante de cholurie, une teinte subicterique des teguments, et dont les 
globules rouges presentent, avec une intensity variable suivant les dif- 
ferentes epoques, une fragilite marquee avec anisocytose et hematies 
granuleuses. Le s£rum de cet enfant se trouve, d une manifere inter- 
mittente, legferement chol6mique. 

MM. SabrazSs et Dubourg ont recemment publie un cas analogue fort 
interessant. Il s’agit d’une fillette de 12 a ns, qui des l'&ge de 5 ans, fut 
examinee par Moizard qui constata de 1’anemie et de la splenomegalie. 
Suivie de 1910 k 1912 par MM. Sabrazfes et Dubourg, elle a presente 
constamrnent une p&leur tres marquee, avec teint cireux et verdltre, 
coloration jaune verd&tre de la paume de la main, muqueuses decolo- 
r<$es, conjonctives subicteriques, mais pasde pigments biliaires dans les 
urines qui contenaient au contraire de l'urobiline et de l’albumine.— 
La rate a constamment 6t6 volumineuse, depassant le rebord costal. 
Le sang, quine contenaitque 45 0/0 d'hemoglobine avec 2.261.000 glo¬ 
bules rouges, presentait une leucocytose normale, mais 14 0/0 d’h£- 
malies granuleuses, microcytose et poikilocytose, I’hemolyse commence 
a 0,58 NaCl 0/0; le serum sanguin donne la reaction de Gmelin. 

Etant donne que les observations deviennent aujourd hui assez nom- 
breuses, il nous semble qu’on est en droit, d£s maintenant, d ebaucher 
les principaux caractferes de ce syndrome dont l’etiologie reste encore 
aussi hypotlnHique que celui des icleres hemolytiques, et d’en exposer le 
trailement rationnel qui fournit au conlraire des resultats fort satis- 
faisants. 

Jusqu’a present, et bien que l’affeelion paraisse souvent congenitale 
le syndrome n a ete constate que chez des enfants au-dessus de 6 ans, 
et dans les cas les plus intenses, chez des fillettes de 10 & 12 ans, ce qui 
pourrait faire admettre que la periode prepuhere dans le sexe feminin 
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favorise I’exageration des sympt6mes qui incitent la famille a consul¬ 
ted 

Ses caracteres peuvent se r6sumer ainsi : 

Anemie caracterisee objectivement par de la p4leur des teguments, 
quelquefois accompagnee de coloration jaun4tre de certaines regions en 
particulier de la plante des pieds et de la paume de la main. Mais ab¬ 
sence de souffles cardiaques et vasculaires. II existe toujours par contre 
un certain degre d’asthenie, parfois avec anorexie ou nervosisme. 

Splenomegalie plus ou moins volumineuse. Dans les cas les plus in- 
tenses, la rate peut depasser le rebord costal de trois a quatre travers 
de doigt et presenter a la palpation une consistance assez dure, pres- 
que scl6reuse, dans les cas legers l'augmentation de volume est seule- 
ment appreciable a la percussion. 

L’examen du sang fournit les resultats suivants : 

Diminution du taux de I'hemoglobine, qui peut tomber a 60 0/0, 
50 0/0 et m4me40 0/0 de la normale. 

Diminution du nombre des globules rouges , qui peut descendre aux 
environs de 2.000.000 par millimetre cube et m4me moins dans cer¬ 
tains cas. 

Fragilile globulaire, soit l£gere dans les casbenins, soit tres intense. 
Dans la premiere observation que nous avons publiee avec M. Feuillie, 
l’hernolyse avec les globules deplasmatisSs, commenQait 4 0, 84 et 4tait 
totale aO, 54. Cette fragility globulaire s’accompagne des autres carac- 
t4res mis en valeur par les premiers travaux de Chauffard : anisocytose, 
poikilocytose, microcytose et surtout presences d’hSmaties granuleuses 
par les colorations vitales. 

Les urines ne contiennent jamais de pigments biliaires vrais, mais 
elles peuvent contenir de l’urobiline en quantite trfes appreciable et 
ce fait etablit la parente de 1 affection avec les icteres hemolytiques — 
la presence d'albumine n’est qu’accidentelle et ne parait pas en rap¬ 
port direct avec la fragility globulaire. 

Le serum, au contraire, est toujours choiemique, il esten general for- 
tement teinte en jaune et on peut y constater la reaction de Gmelin. 
il contient eneffet des pigments biliaires normaux et on a pu y d6ce- 
ler aussi 1’existence de sels biliaires. 

On voit done qu a part 1 ictere on a I’ensemble des sympt6mes et 
des modifications humorales qu’on observe dans les icteres h^molytiques 
de Chauffard, a part la cholurie : en effet, notre premiere observation 
semblait calquee sur celle d’un ict&re hemolytique congenital et here- 
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ditaire avec anemie et spl6nomegalie rapporte par ChaufTard et J. Troi¬ 
sier (i). 

C’est d’ailleurs la seule notion etiologique que nous possedions sur 
les causes de ce syndrome. En effet, les etats infectieux observes chez 
ces petits malades ne paraissent pas directement en rapport de cause a 
effet avec la fragility globulaire et les signes d’anemie et de spldnome- 
galie qui en sont la consequence. Dans notre premier cas, il existait de 
la tuberculose chez la mere de la petite malade; chez celle de Sabrazes 
il y avait une reelle tuberculose occulte — mais dans notre deuxieme 
cas on ne pouvait incriminer qu’une appendicite chronique. 

Le chirurgien qui opera l’enfant avait fait esperer que les symptdmes 
d’anemie disparaitraient aprfes l’op^ration, il n'en fut rien, et lescarac- 
teres hematologiques sont restes les m6mes, malgre 1’amelioration ge¬ 
nerate en partie due aux cures de fer repetees que nous avons insti¬ 
tutes. 

C’est en effet la medication martiale, conseillee dureste par Chauffard 
danstous les cas d’ictfere hemolytique,qui donne les meilleurs resultats, 
sous l’influence des preparations ferriques, soit protoxalate, soit pepto- 
nate, soit sirop d'hemoglobine, on voit tres rapidement les symptbmes 
antmiques s’amender en mtme temps que le taux de 1’hemoglobine 
remonte ; mais la resistance globulaire n’est pas proportionnellement 
modifiee, les htmaties restent fragites et il persiste dans le sang une 
forte proportion d’hematies granuleuses. Il faut surtout, chez ces petits 
malades comme dans les icttres htmolytiques, faire des cures martiales 
repetees environ tous les 3 mois, on arrive de cette fatjon & les mainte- 
nir dans un etat sidertmique, compatible avec une vie normale. 

Les observations sont encore de date trop rtcente pour que nous 
puissions savoir quel est l’avenir de ces sujets. 


Ill 

Le traitement martial de l’an6mie post - h6morragique du 
nouveau-ne et le r61e eutrophique du fer chez certains nour- 
rissons, 

par M. P. F. Armand-Delille (Paris). 

Nous avons eu l’occasion d’observer, il y a quelques anntes, un cas 
d anemie post-htmorragique du nouveau-ne chez lequel, apres une 

(1) Chauffard et J. Troisier, Des rapports de certaines anemies spldnomegali* 
190 S aVCC * ' c ^ re hemolytique congenital. Sociele medicate des hdpitaux, 19 fevrier 
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pgriode d’hesitation, nous nous decid&mes & instituer un traitement au 
protoxalate de fer, rnalgre le jeune &ge de l’enfant. Les rbsultats en 
furent si excellents que nous tenons ci signaler cette observation, pen- 
santqu'elle pourra contribuer k encourager, dans des circonstanees 
analogues, a instituer d emblee ce traitement. 

Voici cette observation r6sum6e : 

Pierre L..., ne le 2 mars 1907, pesant a ce moment 3 kit. 250 prbsente, 
le lendemain de sa naissance. des selles melaniques abondantes, mais sans 
hemaltimese. Cependant, les signes d’anemie ne sont pas tres marques etles 
jours suivants, 1’elat general se maintient relalivement bon, 1’enfant est 
nourri au sein avec adjonction de 2 biberons de lail d’anesse, pendant la 
duree de la 2“ semaine, puis au bout de 15 jours, de nouveau exclusivement 
au sein. 

Cependant le poids reste stationnaire aux environs de 3 kilos, pen- 
sant que le lait maternel est de qualite insuffisante, essaie-t-on a nouveau, 
a partir du 30 mars, I’adjohction de deux biberons de lait de vache. Le 
poids apres avoir remonte a 3 kil 100, reste stationnaire a ce niveau, et le 
la avril, I'enfant ayant presenle un peu de diarrhee qui a necessity la diete 
hydrique avec bouillon de legumes il retombe a 3 kilos. A parlir de ce 
moment, I'alimentation au sein avec deux biberons ayant ete retablie, puis 
bienlbt avec 6 letees et un seul biberon, il commence a remonter dou- 
Ceuient, mais ce n est que dans les premiers jours de mai. aprbs 2 mois, 
que I’enfant ratrape son poids de naissance, 3 kil 250, et pendant la duree 
du mbis de mai, I'enfant augmente irregulierement et a peine de 100 gram¬ 
mes par semaine. 

Frappes de la peileur de I’enfant, nous faisons un dosage d’hemoglobine a^ 
1 hbmoglobinimetre^ de Gowers et constatons seulement60 0,0 de la norrnale. 
Nous instituons alors le traitement martial sous forme d’une dose de 5 cen¬ 
tigrammes de protoxalate de fer ajoutee chaqoe jour a un des biberons. 

Des la semaine qui suit I’inslilution du traitement, I’bnfant sans aucune 
modification des quantiles ni de la constitution de son regime alimentaire, 
augmente de plus de 150 grammes ; depuis ce moment, il augmente regu- 
libremenl de 175 a 200 grammes par semaine pendant les mois. qui suivent, 
bien que le traitement ferrique ait etb interrompu au bout de 3 semaines. 

A parlir de ce moment, l’accroissement fut si rapide qu a 6 mois I’enfant 
pesait 6 kil. 500, permit sa t™ dent h 6 mois 1/2, et pesail 9 kilos a t an. 
Nousdumes a ce moment faire une nouvelle cure de protoxalate, le taux de 
1 hemoglobine ayant a nouveau baisse. 

Dans ce cas, le fer paratt avoir agi non seulement pour remonter la 
richesse en hemoglobine, mais aussi comrae un veritable stimulant de 
la nutrition. 
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Eclaire par cet exempie,. nous avons employe A diverses reprises le 
traitement au protoxalale de fer, a faihles doses (0,05 centigr. par jour 
pendant 3 semaines), soit seul, soit accompagne d une cure de liqueur 
de Fowler & la dnse de 1 goutte par jour, chez certains nourrissons de¬ 
biles ou stationnaires. Nous avons toujours vu unerapide amelioration, 
avec augmentation de poids tres considerable cliez ces enfants. 

Nous en avons done ete amends k la conclusion que I’on ne doit pas 
craindre de donner du fer, m6me aux tres jeunes nourrissons, et que 
dans nombre de cas, ce medicament joue un ride veritablement eutro- 
phique sur la nutrition dujeune enfant. 


IV 

Les facteurs urbains de l’an6mie chlorotique des nourrissons 
et son traitement preventif, 

par M. P. F. Armand-Delille (Paris). 

Ayant remarque la frequence de l’oligosideremie chez de tres nom- 
breux nnurrissons parisiens, tant dans la clientele hospitali&re que dans 
la clientele de ville, et ceci 'mSme en dehors des facteurs habitu<ds de 
cette affection (naissance prematuree, gemellarite, infections au cours 
de la premiere annee, alimentation lactiie trop prolong*^) nous nous 
sommes demandes si dautres facteurs n’entraient pas en ligne de cause, 
et nous avons ete amenes a incriminer l’etat chloro-anemique des me¬ 
res, du dans nombre de cas a l’intoxication oxycarbon6e professionnelle, 
et dans d autres oil el le n’est pas averee, a cette mAme intoxication a 
un degre plus ou moins larve com me consequence soit des appareils de 
chauffage defectueux, soit des fuites de gaz d’eclairage egalement tres 
frequentes a Paris, dont le danger s’explique justement, au point de vue 
physiolngique, parce que le gaz fourni a la consommation parisienne 
contient environ 6 0/00 d’oxyde de cai bone. Les analyses ont toujours 
d6cele ce dangereux poison dans 1’atmosphere des grandes villes. 

Partant de ces constatations, nous avons 6te amenes a nous deman- 
der si, en faisant au cours de la grossesse une cure martiale plus ou 
moins prolongee, on ne pourrait pas eviter, ou tout au moins retarder 
1 apparition de l oligosid6r6mie chez le nourrisson, en 1 ui permettant, 
par ce proc^de indirect, d augmenter ses reserves de fer intrahepatiques 
au cours de la vie foetale. L’experience paratt avoir legitime nOtre 
hypothese. Voici en effet quelques exemples resumes des resultats 
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oblenus chez un certain nombre d’enfants dont les ain6s avaient pre¬ 
sente de l'an^mie chlorotique: 

Obs. I. — Femme 30 ans, habituellement pale, a eu 2 enfants h 15 mois 
de distance, qui ont presente de l'oligosideremie I’aind a 14 mois, le 
deuxiOme a 10 mois. 

Au cours d’une troisieme grossesse, deux cures de 3 semaines de protoxo- 
late de fer a la dose de 20 centigrammes par jour. TroisiOme enfant normal, 
ne prOsente pas d’anemie au cours des 18 premiers mois. 

Obs. II. — Femme 29 ans. 2 enfants a 1 an de distance presentant de 
l’oligosideremie a 15 mois et a 12 mois. Deux cures de protoxalate au cours 
de sa troisieme grossesse, l’enfant pese 4.400 grammes a la naissance et ne 
presente pas d’oligosideremie a 15 mois, hemoglobine 100 0/0. 

Obs. III. — Femme 24 ans, a dte traitee pour chlorose a l'age de 17 ans. 
Aspect pale. 1 enfant qui a 6 mois presente de l’oligosideremie. Hemoglo- 
bine, 0,60 traitee avec succes par le protoxolate de fer. 

Deuxieme grossesse. Deux cures de protoxolate au cours de celle-ci. En¬ 
fant normal, hemoglobine normale. 

Obs. IV. — Femme. 25 ans, Premier enfant normal. Deuxieme enfant 
oligosideremique a 8 mois. Deux cures de protoxolate au cours de sa troi¬ 
sieme grossesse. Pas d’oligosideremie. 

Obs. V. — Femme 28 ans. 1 enfant normal. Deuxieme enfant oligosidd- 
remie rapide a la suite d’hemorragie intestinale au deuxieme jour. Ueuxie- 
me crise d'oligosideremie a 15 mois. Troisieme grossesse (gemellaire). Cure 
de protoxolate. Deux jumeaux pesantchacun 3 kilos, pas d'oligosideremie. 
Hemoglobine 95 0/0 a 12 mois, normaux a 20 mois. 

Ces observations nous paraissent demonstratives. Le meilleur traite- 
ment preventif de I’anemie chlorotique, si frequente chez les nourris- 
sons des villes est le traitement martial institu6 chez la mere au cours 
de la grossesse. 


V 

An6mies graves infectieuses aigues de l’enfance, 

par M. L. Ribadeau-Dumas (Paris). 

On admet generalement que l’an^mie pernicieuse est d observation 
rare chez 1 enfant. Aux agents hemolytiques, il oppose.une reaction glo- 
bulo-formatrice dont l’intensite s’explique par l’activite exuberante de 
ses tissus hematopoietiques. Le mesenchyme embryonnaire, dans tous 
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les points oil il est ddveloppe, prdsente entre autres propridtes, celle 
d’elaborer des globules rouges et blancs. Plus tard lorsqu’apparaissent 
les organes glandulaires, son r61e devient plus niodeste et la fonclion 
hematopoietique se limite A des tissus differences assurant la production 
des elements lympho'ides et myAlo'ides. Mais les dispositions premieres 
n’en persistent pas moins et sous 1'influence de cerlaines causes morbi- 
des le tissu eonjonctif peut presenter en les points les plus divers une 
reviviscence de ses facultes originelles. Celles-ci sont d’autant plus vives 
et d’autant plus apparentes que le sujet est plus jeune. Comme toutes 
les cellules de l’organisme, les Elements sangui-formateurs subissent 
aprfes une periode de proliferation une Evolution regressive aboutissant 
ii la perte de leur energie reproductrice. L’&ge est l’un des facteurs le 
plus evident de ce processus, et 1’on comprend aisement qu’une m&me 
cause nocive ne puisse avoir sur le sang un effet comparable chez l’en- 
fant et chez l'adulte. On a admis que les organes hematopoietiques du 
nourrisson donnaienten presence d’un agent nocif, des reactions hema¬ 
topoietiques excessives du type pseudo-leucemique. 

Or, il nous a paru que I’anemie pernicieuse telle qu’on la rencontre 
chez l’adulte n’Atait pas exceptionnelle dans le jeune Age. Son appari¬ 
tion en de pareilles circonstances pose un important probl&me : il est 
en effet permis de. se demander dans quelles conditions se manifeste 
chez l’enfant ce type d’anemie. Des observations que nous avons recueil- 
lies nous ne citerons que les faits oil une cause Ires apparente, telle 
qu’une infection aigue, semble devoir Atre mise en cause. On connalt 
les cas de cet ordre dans lesquels il s’agit de malades atleints de septi- 
c6mie, presentant une grande faiblesse gAndrale, une fifevre Alevde et 
surtout une p&leur extreme ou la teinte verte des chlorotiques La for- 
mule sanguine rev&t tous les caractAres de 1’anAmie pernicieuse, mais 
l’ensemencement du sang donne une culture plus ou moins abondante 
d’un microbe pathogene. 

Voici brifevement trois observations relevAes chez le nourrisson : 

I. — Un bebe de 17 jours est place a la crAche, parce que sa mere se 
meurt de tuberculose pulmonaire. De poids tr&s faible (2.200 gr), extrAme- 
ment pale, asthdnique, il presente une temperature oscillant entre 37°9 et 
39°. Le foie est gros, la rate envahit l’abdomen. L’examen du sang donne 
les resultats suivants: globules rouges 1.500.000, globules blancs 5.000. 
Polynucleaires neutrophiles 35 0/0, grands mononucleaires 28, petits mono- 
nucleaires 37. Hematies nucleees 3 dont un megaloblaste. Quelques jours 
apres le chiffre des globules rouges tombe a 1.200.000. L'enfant meurt 
13 jours apres son entree a rhopital. A l’autopsie, tous les organes sont 
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farcis de granulations tuberculeuses.Le foie et surtout la rate prdsentent des 
placards caseeux ou Ton peut mettre en evidence le bacille de Koch. L’ex¬ 
treme abondance des produits casdeux explique pour une grande part le 
volume de la rate. La moelle diaphysaire est trds alldrde, granulique ; de 
plus, qualitativement et quantitativement reaction imparfaite. 

II. — Un bebe de 13 jours, prdmaturd, ayant des antecedents non dou- 
teux d'herddite specifique, est atteint d’un ictdre intense, avec des hemorra- 
gies a sieges multiples. Le sang est pale, incoagulable. La rate et le foie 
sont tumdfles. On compte 1.720.000 globules rouges et 66.400 blancs dont 
39 polynucldaires et 61 mononucleaires. II y a pour 100 elements 3 mono¬ 
nucleaires neutrophiles, 3 basophiles, et 9 hematies a noyau. Sur lame 
coloree au Giemsa, on trouve des spirochetes. A l’autopsie, hepatite diffuse 
avec gommes miliaires, rate congestionnee a double reaction myeloide et 
macropbagique, les spirochetes se rencontrent dans tous les organes et les 
cultures n’ont decele aucune autre bacterie pathog^ne ; la moelle diaphysaire 
ne peut dtre etudide, le canal medullaire etant extrdmement reduit par suite 
d’une osteite condensante en pleine evolution. 

III. — Une fillette de 20 mois, malade depuis quinze jours, extrdmement 
abattue, presente une paleur cireuse des teguments. La temperature depasse 
40°. A l’examen on decouvre une suppuration abondante de 1’oreille droite 
et sur la peau en diverses regions, des phlyctenes sanguinolentes. L’hemo- 
culture, l'ensemencemeut du pus auriculaire revele une septicemie & staphy- 
locoque dord. L’examen hematologique donne les resultats suivants: globules 
rouges 950.000, globules blancs 400 et comme varietes globulaires : polynu- 
cldaires 4, mononucleaires 94, hematies nuclddes 4. Chromatophilie et aniso- 
cytose. A l’autopsie extreme paleur des organes qui, histologiquement, sont 
farcis d’in farctus septiques avec amas staphylococciques. Reaction macro- 
phagique peu intense de la rate avec depots ferriques d’importance mediocre. 
La moelle osseuse a une structure trds particuliere. On y voit a cdtd de 
rares erythroblastes de trds nombreux mononucleaires, lymphocytes, petits 
ou grands nonucleaires. C’est surtout une moelle & structure embryonnaire 
avec reaction mydloide faible hypoplastique. 

En etudiant le passe morbide de cet enfant, nous apprenons qu’elle a pre¬ 
sente il y a quelques mois une diarrhee grave et que depuis son teint etait 
reste pale. Ses parents sont bien portants, la mere a cependant un aspect 
anemique. 

Yoici maintenant quelques faits relevds chez des enfants plus &gds : 

IV. Un enfant de 11 ans, extrdmement pale, est amend a l’hopilal dans 
un etat de faiblesse extreme. La temperature atteint 39°4. Le foie et la rate 
sont legdrement tumefies. Au coeur, au foyer d'auscultation de l’aorte, souf¬ 
fle rude systolique. Les examens du sang nous permetlent de suivre une 
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anomie progressivement croissante.Nous relevons : globules rouges 1.400.000. 
Globules blancs 3.200. Hemoglobine 10 0/0. Comme varietes globulaires: 
polynucleaires neulrophiles 40, grands mononuclSaires 27, lymphocytes 19, 
elements degeneres 16. H^malies nucleees 3. A l’autopsie, granulie et retr6- 
cissement aortique d'ancienne date : le retrecissement aortique est double, 
occupant 1’anneau sigmoidien et le canal aortique. L’aorte est diminuee de 
calibre dans toute son etendue, grosse adenopathie mediastine caseeuse. La 
rate est farcie de granulations et de tubercules. Histologiquement le paren- 
chyme splenique presqu’entierement disparu est occupe par le tissu tuber- 
culeux et de grands lacs sanguins. La moelle osseuse est en pleine reaction : 
mais a cote des Elements habituels elle presente de nombreux lymphocytes, 
un grand nombre d’h6matophages et des granulations tuberculeuses. 

V. — Une jeune fille de 14 ans, malade depuis trois semaines, mais and- 
mique ancienne et issue d’an6miques, se plaint de vertiges, et de c^phalee; 
ce qui domine dans son etat, c’est l’anemie profonde avec paleur jaunatre 
des teguments et I’asthenie. Au* niveau de l oreille droite, on constate un 
6coulement de serosit6 louche, tr&s fetide. La mastoide est tres douloureuse. 

L’anemie est intense : Globules rouges 840.000. Globules blancs 6.400. H6- 
moglobines 8 0/0 au Gowers. Qualitativement. Polynucleaires 42, mononu- 
cl^aires 68. Pas de myelocytes, noimoblaste 1. L’hemoculture permet d’isoler 
un streptocoque. A l’autopsie carie du rocher. Infarctus septiques dans les 
viscferes. Grand placard fibreux a la base du poumon droit avec dilatation de 
la bronche correspondante, et ganglion mediastinal fibro-caseeux. Rate ma- 
crophagique avec depots ferriques. La moelle osseuse est jaune. Elle est 
constituee par de larges mailles circonscrivant des espaces graisseux et 
intereeptant quelques rares cellules hematopoietiques. Au niveau des vais- 
seaux existe une augmentation parfois considerable de tissu fibreux. C’est 
done une moelle fibro-adipeuse. 

VI. — Un autre enfant de 5 ans atteint d’une osteoperiostite gangreneuse 
du maxillaire inferieur, avec temperature elevee et paleur, avait egalement 
une forte anemie. Globules rouges 1.650.000. Globules blancs 11.000. Poly¬ 
nucleaires neutrophiles 76 0/0. Mononuclt§aires 29, myelocytes neutrophiles 
3, normoblastes 2. Les deformations osseuses, une double keratite, nous 
avaient fait soupconner une heredosyphilis justifiee par les anamnestiques. 
Le petit malade mourut de meningite aigue. L’etude de la moelle nous 
montra une reaction massive et complete de la moelle et du cote de la rate, 
une macrophagie assez vive, avec dep6ts pigmentaires. 

VII. — Chez une enfant de 14 ans et demi atteinte de ftevre typhoide 
grave, avec erytheme toxique puis suppurations multiples, 1’anemie apparait 
tres evidente avec une forte deglobulisation : Globules rouges 1.640.000. 
Globules blancs 23.800. L'examen qualitatif donne : Polynucleaires neutro¬ 
philes 80. Mononucleaires 20dont4 myelocytes basophiles. A une recherche 
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ulterieure, le chiffre des hematies tombe A 1.134.000. La culture du sang 
permet d’isoler un entArocoque. A I’autopsie dAgAnerescences multiples des 
organes viscAraux. Moelle osseuse en reaction faible mais complete. 

Les observations que nous rapportons, recueillies A diffArents Ages 
montrent en premier lieu que les anAmies graves ne ressortissent pas a 
un type d’infection toujours le mAme. Les microbes pathogAnes ont AtA 
le staphylocoque, le streptocoque, le bacille d’Eberth, la spirochoete. 
le bacille de Kock. De mAme chez I’adulte, dans des cas analogues, 
Mouisset et Mouriquand, Vaquez et Esmein ont isolA le bacille d’Eberth, 
Arullani, le tAtragAne, Babonneix et Paisseau, chez une fillette de 
11 ans, un microbe non encore classA. II n’y a done pas de rapport A 
Atablir entre l’apparition de ces anAmies et le r61e d’un agent pathogAne 
spAcial. 

Pour les expliquer, on pourrait invoquer I’exagAration du pouvoir 
hAmolytique des microbes dont certaines espAces secrAteraient des hAmo- 
lysines plus actives ou plus abondantes que d’autres. Cette hypothAse 
qui s’appuie sur les expAriences de Neisser et Wechsberg (hAmolysines 
staphylococciques) et de Besredka (hAmolysines streptococciques) pren- 
drait une certaine valeur, s’il Atait dAmontre que le microbe en cause 
avait une action particuliArement hAmolysante. Or dans tous les cas 
que nous avons AtudiAs A ce point de vue, le microorganisme isolA ne 
possAdait pas de propriAtAs hAmolytiques spAciales. De plus, la recherche 
des pigments ferriques et l’examen de la rate ne nous ont pas montrA 
un travail de destruction globulaire plus marquA que dans les infections 
mortelles Avoluant sans dAglobulisation accentuAe. 

On peut penser d’autre part que les malades chez qui se manifeste 
l’anemie grave, ont un syslAme hAmatopoiAtique en Atat d’insuffisance 
fonctionnelle, que celle-ci soit le fait d’une altAration antArieure de la 
moelle ou que le germe microbien modifie directement les AlAments 
histologiques de telle fa§on que ceux-ci deviennent inaptes A crAer des 
formes globulaires adultes et actives. GAnAralement, nous nous sorames 
trouvAs en prAsence d’Atats analogues, nous avons en effet trouvA: une 
absence presque complAte de la moelle osseuse par suite d’une ostAite 
condensante en pleine Avolution, un Atat embryonnaire de la moelle, 
une granulie mAdullaire (deux cas) avec rAaction macrophagique et 
rAaction myAloiide, un Atat fibro-adipeux de la moelle, une rAaction 
faible. Dans un cas unique, la rAaction Atait massive et complAte. 
Dans l’observation de Babonneix et Paisseau, la moelle Atait A l’Atat 
embryonnaire. 
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Bref, nous trouvons presque toujours une reaction, incomplete, ou 
deviee ou m6me aplastique de la moelle osseuse. 

On ne peut certes pr6tendre que les hemolysines bacteriennes ne 
jouent aucun r6le, le principal peut 6tre dans certains cas, mais, il 
semble d'aprfes nos relations que pour ces anemies comme pour l’an6mie 
pernicieuse le mode de reaction de la moelle soit le point capital dans 
leur histoire. 

II reste a 6tablir les conditions qui r6gissent ces troubles de l’hema- 
topoiese. 

Or tres souvent on relive dans l’histoire des malades une tare ancienne 
qui k notre avis est d’une grande importance. Les enfants sont souvent 
issus de syphilitiques ou de tuberculeux. Eux-m6mes pr6sentent des 16- 
sions dues & la spirochete ou au bacille de Koch. Dans deux de nos cas la 
syphilis est av6r6e. Gen6ralement la syphilis her6ditaire determine une 
forte reaction myeloide qui se traduit par une formule sanguine rappe- 
lant les etats pseudo leuc6miques et le d6veloppement du tissu lymphoiide 
dans la rate et m6me dans le foie. Chez un enfant plus 4ge, k her6dit6 
sp6cifique Babonneix et Paisseau constatent cependant une moelle em- 
bryonnaire. La tuberculose intervient dans trois observations : granu- 
lie chez un enfant presentant un r6lr6cissement de l’orifice aortique 
et une etroitesse notable de ce vaisseau, granulie egalement chez un 
bebe de 17 jours dont la mfere est tuberculeuse, tuberculose fibreuse 
enfin chez une grande jeune fille an6mique ancienne et issue d’an6mi- 
ques. Nous sommes doncportesk conclure que l’infection met en lumiere 
en les aggravant les 6tats anemiques consecutifs k uned6ch6ance acquise 
ou h6reditaire des organes hematopoietiques. Mais k c6te de ces faits, 
il reste encore toute une categorie d’an6mies, de pathog6nie peu connue, 
qui sont peut-etre determinees par un microorganisme ayant une action 
specifique et cr6ant des 6tats analogues a ceux que l’on observe dans les 
an6mies perniciaises. 

VI 

Les an6mies de l’enfance et leur classification (1), 
par M. P. P. Eminete, assistant de la clinique de pediatrie (Kharkow). 

Je dois dire que j’ai pris mes materiaux dans la litt6rature et dans mes 
propres recherches au sanatorium de Gelesnowodsk, station climatique 

(DM. Eminete estime que les examens de sang ne peuvent pas servir a une 
classiflcation des andmies, il pref6re une classification bas6e sur l’etiologie, qui. 
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pour enfants antiques, pendant une periode de huit ans. Ayant un 
grand nombre de cas, il m’4tait possible de choisir les plus nets. 

« L’ankmie est avant tout un symptbme qui consiste enunediminu- 
tion transitoire ou durable du nombre des hematies contenues dans le 
sang », dit le professeur Hutinel dans son traits au commencement de 
l’article sur les an6mies.Et cependant chaque observateur, 6tudiantsp6- 
cialement les maladies d’enfant,rencontre de telles modifications du sang 
dans les diff6rentes maladies qu’il se pose sans le vouloir k nouveau la 
question : « En quoi consiste 1’anemie des enfants. » 

L’anemie des enfants diffkre de celle qui atteint les grandes personnes 
par l’etiologie, mais aussi par son Evolution. On peut sans se tromper 
dire que chaque traitk en parlant des anemies de l’enfance donne sa 
propre classification. Ce fait nous indique combien jusqu’k present 
cette.question est imprecise, mkme pour les mattres de la pediatrie. En 
tout cas, il faut accepter l’opinion de Gonndobine, qui dit que chez les 
enfants il y a seulement une leucemie lymphogkne et une Ieuc6mie mye- 
logene ; toutesles autres anemies ne sont que les diffkrents symptkmes 
d’une maladie quelconque qui provoque les alterations du sang. 

A propos de ces dernieres anemies, il faudra sans doute reviser la 
classification des anemies en anemies primaires et en anomies secon- 
daires, c’est-a-dire essentielles et symptomatiques, de telle fagon qu’on 
pourra dire, aprks Laffe, qu’il n’y a qu’une variete d’anemie primitive, 
l’anemie des nouveau-n6s, d’un caractkre hkr4ditaire, c’est-a-dire 
anomie qui, nke avec le foetus, est constitute par une maladie du 
sang lui-mtme, considtrt comme tissu. Dks lors toutes les autres 
anemies sont symptomatiques : elles sont produites par une maladie 
de l’enfant. Mais en dehors mtme de la classification des anemies : 
aneemia simplex, aneemia splenica infantum, anaemia pseudoleu- 
kaemica, anemie scolaire, chlorose, etc., il faut se rappeler toujours 
le principe de la classification des antmies par Hutinel, c’est-a-dire 
les limiter aux maladies des globules du sang lui-mkme ou des 


elle, peut servir a la th^rapeutique. 

Il distingue des anemies hereditaires, spdciales au nourrisson et qui sont les 
seules primitives. Toutes les autres sont secondaires, et dans son travail et sur 
ses courbes, il etudie I’etiologie, l’influence de l’&ge, des diflerenis precedes 
therapeutiques sur les varietes d’anemie qui sont : 

Les an6mies par retrecissement des arteres. 

L’anemie chlorotique. 

L’anemie rachitique. 

L’anemie tuberculeuse. 

L’anemie scolaire, 
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organes hematopoietiques ; de quelque anomie qu’on parle, il faut s’en 
tenir & ce principe. L’importance de cette classification est d’ailleurs 
plus therapeutique qu’etiologique, car dans l’an6mie de la malaria c’est 
le sang, ce sont les organes sanguins qui sont surtout atteints, tandis que 
dans les anemies de tuberculose, qui ont chez les enfants leur origine 
dans la tuberculose des glandes lymphatiques, p6ritoneales ou bron- 
chiales, ce sont presqu'exclusivement les globules du sang qui sont 
atteints par l’intoxication tuberculeuse. De m4me, dans les anemies 
rachitiques et scolaires, on peut soupgonner une insuffisanee du sang 
lui-m6meet des organes hematopoietiques, tandis que dans la chlorose, 
qui se dSveloppe seulement pendant la periode de la puberte des 
fillettes, il faut sans doute soupgonner une insuffisanee des organes 
sanguins, surlesquels, commesur le syst&me nerveux, se manifeste trfes 
vite et tr&s activement un defaut d’harmonie fonctionnelle entre des 
glandes sexuelles sup^rieures et inferieures, par suite d’une d6shar- 
monie pathologique de croissance et developpement des mamelles et 
des ovaires. A mon avis, il faut definir la chlorose comme un symp- 
t6me complexe d’une maturite sexuelle pathologique. 

D’autre part on peut dire qu’une classification bas6e sur l’examen 
cytologique n’est pas possible. Car dans l’etat actuel de la science, nous 
ne pouvons pas fixer les cellules du sang dans l’6tat exact ou elles se 
trouvent dans le sang vivant sans bouleverser la structure moieculaire 
et chimique de ses parties. C’est pourquoi nous ne pouvons pas juger 
d’apr&s les preparations color6es si le globule etait normal ou patholo- 
giquement deforme pendant la vie. 

En resume, on doit considerer l’anemie des enfants comme un symp- 
t6me secondaire dans le cours d’une maladie. 

Done, comme conclusions de ce que nous venons de dire, nous nous 
permettons de proposer la division des anemies en : t° anemies pri¬ 
mitives qui ne comprennent que les anemies des nouveau-nes ; 2° d’ane- 
mies secondaires se developpant sous l’influence des maladies gene- 
rales, de celles qui portent sur le sang en particulier. 

Sur mes diagrammes il manque deux maladies trfes graves : c’est la 
syphilis et la malaria. Je ne les ai pas notees parce que ces maladies 
provoquent des modifications particuliferes du sang qu’il faut decrire 
a part. Nous avons trouve pratique de decrire six genres d’anemies le 
plus souvent observees. 

Sur ces diagrammes, on trouvera le tableau clinique complet de ces 
anemies: l’etiologie, l’influence de l’&ge, les particularites diagnosti- 
ques du sang, la methode et la duree du traitement. 
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En examinant ces diagrammes, nous voyons que pour les anemies 
des nouveau-nes I'influence hereditaire est seule en jeu. L’influence 
de l’infection est presque nulle. Les maladies de la mfere pendant la 
grossesse ont moins d’importance que les mauvaises conditions d'exis- 
tence, l’alimentation mauvaise et insuffisante. 

En dehors des casdu professeur Balantyne publics dans sa mono¬ 
graphic classique, « antenatale patholog. » je puis faire part moi-mkme 
de plnsieurs cas dans lesquels l’enfant ktait n6 tout k fait bien portant, 
mais se d^veloppait jusqu’k sa seconde annke avec une anemie grave, 
ayant pour unique cause l’envie qu’avait eue sa mkre de se debarrasser 
d’une adiposite et qui avait commence un traitement ad hoc entre le 
7 e et 9 e mois de sa grossesse, c’est-k dire dans la periode de croissance 
ou le foetus a le plus besoin d’albumine et de sels phosphatocalciques. 

Les anemies dues aux arteres etroites, que je separe de toutes les autres, 
ont surtout pour causes l’hkrkdife et les maladies de croissance. 

La nfeme cause s’observe pour la chlorose avec cette difference que 
l’hkrkdife a moins d’influence et que ce sont les maladies de croissance 
qui ont le plus d'importance. 

L 'anemie scolaire est surtout causke par les maladies de croissance 
et la mauvaise nourriture, puis vient la vie scolaire anti-hygienique et 
anti-sanitaire. 

Toutes ces influences que nous venons d’etudier peuvent causer Vane¬ 
mie rachitique en dehors de l’infection, car il est presque impossible 
maintenantd’accepter l’infection comme cause du rachitisme. Tres carac- 
feristique est l’anemie tuberculeuse, qui depend surtout de l’heredife et 
de l’infection. 

Tres interessante est I’intluence de Yage de l'enfant sur l’anemie. A 
l’exclusion des ankmies des nouveau-nks et des rachitiques, toutes les 
autres se developpent surtout dans la secoude pkriode scolaire ; l’ankmie 

tuberculeuse a une courbe ascendanle presque identique et baisse vers 

1 abscisse en une periode de 4 a 6 ans sous I influence d’attaques plus rares 
de la maladie. Les anemies des nouveau-nes seules donnent le pourcen- 
tage leplus eleve dans les premieres deux amfees de la vie et presentent 
une petite augmentation aprks la 10 e annke. Ce dernier paradoxe s’ex- 
plique par ce fait que quelquefois, au commencement de la seconde 
periode scolaire, on peut remarquer leplus sou vent chez les gargons une 
maladie du sang, qu on ne peut nommer ni scolaire, ni secondaire j 
cette maladie est tout a fait essentielle ; d’apres Philatow, elle serait due 
a la disharmonie des actions des organes hematopofetiques qui se 
montre dans toute sa force dans la pkriode la plus critique aprks la 



LES ANEMIES DE L’ENFANCE ET LEUR CLASSIFICATION 137 
premiere annEe, k savoir, St l’Age de 10 k 15 ans, et probablement on 
peut trouver les racines de cette maladie dans la vie fcetale de 1’en- 
fant. 

L’anEmie rachitique, aprEs Kassowitz, montre la plus grande fre¬ 
quence pour 100 au quatorziEme mois de la vie ; cependant les cas de 
maladie augmentent vers la troisieme annEe, aprEs laquelle elle devient 
rare et ne se montre que comme rachitisme tardif. 

Les modifications du sang, dans les maladies que nous venons de 
citer, sont tres intEressantes. Ces modifications sont si caractEristiques 
qu’elles peuvent, a mon avis, aider au diagnostic. Pour cela il faut 
Etudier: 

1° Le rapport qui existe entre l’hemoglobine et le nombre des ery¬ 
throcytes et le coefficient de coloration de ces derniers ; 

2° Les formes des Erythrocytes : poikilocytose, anisocytose, nor- 
moblastes; i 

3° Les leucocytes et leurs formes. 

Nos tableaux montrent a cet Egard, que toutes les anErnies, d’apres 
notre classification, ont leur caractEristique dans les modifications du 
sang. Ainsi par exemple, pour le rachitisme. le coefficient est normal ou 
presque normal, tandis que 1’hEmoglobine est beaucoup diminuEe (de 
15jusqu’a 55 0/0). ainsi que le nombre des Erythrocytes tom bant 
parfois jusqu’E 2.500.000. 

Dans les anErnies scolaires on trouve presque la mErne proportion 
avec cette diffErence que I’hEmoglobine et les Erythrocytes ont beaucoup 
moins diminuE que dans 1’anEmie rachitique. 

Dans un groupe suivant, on peut placer trois anErnies : celle de la 
tuberculose, celle des nouveau-nEs et la chlorose, qui ont des symptAmes 
semblables : une grande diminution de 1’hEmoglobine et des Erythro¬ 
cytes, tandis que le coefficient de coloration n’a pas autant diminuE, 
bien que plus bas que la normale. Les symptAmes spEcifiques d’apres les- 
quels on peut faire le diagnostic diffErentiel entre ces trois types d’anE- 
mies sont: dans la chlorose, par exemple, 1’hEmoglobine a beaucoup 
diminuE, la quantitE des Erythrocytes pas autant ; tandis que dans 
l’anemie tuberculeuse la diminution de I’hEmoglobine et des Erythrocytes 
est presque Egale, mais elle est moins forte. A cAte de ces formes 
d anErnies, il faut placer 1’anEmie due aux artEres Etroites, dont le 
coefficient est tres bas sous l’influence d une assez grande diminution 
de 1 hemoglobine, tandis que la quantitE des Erythrocytes est normale. 

— L’examen des formes qu'affectent les Erythrocytes n’est pas 
moins caractEristique. Ici on peut rEunir dans un groupe les anErnies 
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de nouveau-nEs, scolaireset tuberculeuses. Dans toutes, ces formes des 
Erythrocytes sont normales. Par contre les autres formes des anemies 
s’en distinguent trEs nettement. Dans les anemies dues aux artEres 
Etroites, nous observons une trEs grande poikilocytose avec anisocytose. 
Dans la chlorose, on netrouve presque pas de poikilocytose, tandisque 
l’anisocytose est trEs marquEe ; on y trouve des normoblastes a la fin ; 
chez le rachitique, il y a un grand nombre de normoblastes, tandis 
que la poikilocytose et l’anisocytose sont trEs discrEtes. 

III. — Quant aux leucocytes eta leurs formes, nous voyons que c’est 
surtoutlerachitisme qui influe sur eux, carles leucocytes ont beaucoup 
augmentE, tandis que toutes les autres formes de nos anEmies ont une 
quantitE de leucocytes normale ou k peine augmentEe. On remarque 
en plus que 1’anEmie de la tuberculose montre une augmentation 
des neutrophiles et Eosinophiles, tandis que les lymphocytes restent 
en petite quantite. On remarque aussi une augmentation des Eosino¬ 
philes dans 1’anEmie du rachitisme, mais ici on voit un grand nombre 
des grands leucocytes mononuclEaires et des formes de transition 
tandis que les lymphocytes sont normaux. Dans les anEmies du nou- 
veau-nE, nous avons une grande diminution des formes de transition 
et des grands mononuclEaires ; les Eosinophiles sont un peu augmentes ; 
la chlorose a au contraire trEs peu d’eosinophiles, tandis que les formes 
de transition sont en quantitE normale. Les deux autres anEmies ne 
montrent pas de variations dans ce cas. 

Reste la thErapeutique des anEmies. On voit que, a l’exception de 
celles qui sont dues auxartEres Etroites, on obtientdes resultats remar- 
quables par les bains de soleil dans les altitudes ; on peut soupQonner 
que sur les montagnes les rayons chimiques du soleil sont moins mEles 
avec les rayons chauds, de sorte que nous avons une photothErapie 
active. 

En examinant la thErapeutique des diflerentes variEtes d’anemie, 
nous voyons que la courbe des guErisons des anEmies du nouveau-nE 
s’ElEve avec la gymnastique respiratoire et 1’heliotherapie ; la courbe 
des anEmies du rachitisme Egalement avec 1’hEliothErapie et la medi¬ 
cation phosphorEe. Elle s’ElEve encore quand on a recours k 1’hydro- 
therapie. Dans les anemies dues aux artEres Etroites nous obtenons 
les meilleurs rEsultats avec la gymnastique respiratoire et 1’hydrothE- 
rapie; les bains de soleil ne peuvent pas Etre employEs, car les malades 
se plaignent d’Etourdissements et de maux de tEte. La courbe dutraite- 
ment de la chlorose s’ElEve avec 1’hEliothErapie et le fer et monte aussi 
un peu avec le phosphore. La thErapie des ariEmies scolaires donne les 
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meilleurs r6sultats par le massage respiratoire, la gymnastique respi- 
ratoire et le fer. Le meilleur traitement des anemies tuberculeuses e st 
l’heiiotherapie et le ga'iacol. On voit aussi une amelioration avec la 
gymnastique respiratoire et I’arsenic; mais avec la gymnastique ainsi 
qu’avec le fer il faut prendre garde & ne pas aggraver la maladie, car 
les processus d’oxydation et de combustion sont trfes eiev£s dans 1’or- 
ganisme des tuberculeux ; avec l’arsenic, il faut etre reserve pendant 
la periodede croissance intensive du cceur, sur lequel il peut tr&s mal 
agir, par exemple k I’kge de 11 ans. Quant a la duree de la therapie, les 
observations montrent qu’elle est la plus courte pour l'an^mie des ra- 
chitiques et la plus longue chez les anemies dues aux arteres etroites. 

Ayant ainsi ktudie les tableaux et les diagrammes, nous voyons la 
superiority de cette nouvelle classification des anemies d’enfants 

Les avantages consistent dans : 1° le moyen de pouvoir trfes facilement 
s’orienter dans les anemies d’enfants,car le tableau du sang est tellement 
caracteristique, qu’on peut tres facilement placer chaque cas dans un 
des groupesdes diagrammes ; 2° on peut plus facilement classer 1’origine 
des anemies. 11 est vrai que la cause de quelques anemies, comme celle 
de la chlorose, est encore trks incertaine ; mais si nous admettons 
que chaque anemie s’adapte a son cycle de croissance et de developpe- 
ment de 1’enfant, c’est alors que l’etiologie nous sera aussi plus facile. 

En effet, les anemies des nouveau-nes ont pour cause principale 
I’kge ou l’alimentation insuffisante et mauvaise de l'enfant ou l’influence 
hereditaire de la mere a la suite d’une nutrition mauvaise pendant la 
grossesse, surtout dans la periode ou la croissance des tissus sanguins est 
plus intensive c’est-a-dire dans la seconde moitie de la grossesse. La chlo¬ 
rose, qui apparalt exclusivement chez les fillettes dans la periode de la 
puberte, y trouve sa cause. Nous allons voir que c’est ce qui se produit 
dans l’organisme si la maturity physiologiquede la puberty est trouble. 
Dans une certaine periode de la croissance de l’enfant des produitsde 
nouvelles glandes sexuelles — superieures et inferieures — se manifes- 
tent dans son organisme. L’etude des harmons nous montre le fait, que 
dans l’organisme qui se developpe normalement, les harmons — les 
superieurs et les inferieurs — se neutralisent les uns par lesautres, 
et voila pourquoi cette periode peut passer pour tels enfants parfaite- 
ment non remarquee. Mais au cas oil un des harmons prend la priority, 
la physiologie sexuelle est interrompue ; et comme la clinique de la ma¬ 
turity sexuelle nous le montre, de telles fillettes peuvent devenir des en¬ 
fants terribles. Les produits de la secretion interieure des glandes a une 
influence sur les tissus, les plus prks par la genese, a savoir sur les 
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tissus sanguins. Ges derniers sont mis dans cette pEriode de dEveloppe- 
ment de l’enfant dans une situation particuliEre ; its ne doivent pas seule- 
ment produire en masse des globules sanguins, ils sont obliges de faire 
pour l’avenir une grande reserve de fer (Bunge). En se trouvant sous 
l’influence de poisons des cellules — des harmons — les tissus sanguins 
finissentpar produire des globules sanguins non murs.ayant trop de fer, 
insuffisants pour l’organisme. Le tissu hEmatopoiEtique, soumis a une 
influence morbide qui agit constamment, commence k produire les 
elements du sang en grand nombre, mais les Erythrocytes, sont petits, 
avec des noyaux; et par mi les leucocytes on trouve seulement les 
formes jeunes en quantite normale et aussi les grands mononucleaires 
et des leucocytes transitoires, tandis que les vieilles formes — les 
eosinophiles — diminuent beaucoup. Ainsi se developpe le tableau des 
modifications du sang, qui porte le nom de chlorose ; il nous semble 
que ce serait plus juste de lui donner le nom d'anemie de la maturite 
sexuelle. Une telle explication a une raison d’Etre, elle nous montre 
que la chlorose est acceptee comme nEvrose sui generis par plusieurs 
auteurs, par exemple Grawitz, S. Botkin et d’autres. 

Plus haut nous avons constatE que les anEmies scolaires trouvent 
leur origine dans les maladies de croissanceet il n’y a aucune nEcessitE 
de la chercher dans la scrofule, la tuberculose ou d’autres infections 
comme beaucoup d'auteurs le font. Les diagrammes nous montrent trEs 
distinctement que le tableau des modifications du sang des anEmies sco¬ 
laires est tout autre que dans les autres anEmies. La physiologie de 
croissance et le dEveloppement de diflerents organes el tissus de l’en- 
fant nous montrent que sous le nom de maladies de croissance nous 
devons comprendre le dEveloppement anormal, non seulement de tout 
l’organisme dans sa longueur, sa largeur ou son poids, mais aussi (ce qui 
peut-Etre est plus grave) celui des diffErents -organes et tissus. Dans 
ces cas, les anomalies de croissance du cceur, des organes sanguins 
et des tissus hEmatopoiEtiques nepeuventpas seulement, mais doivent 
donner, comme rEsultat d’une fonction normale interrompue, des 
modifications dans la composition du sang normal. 

Je me permettrai encore de dire quelques mots des anEmies tubercu- 
leuses. Dans la pEdiatrie, sous ce nom il faut comprendre non pas seule¬ 
ment les anEmies qui se dEveloppent au cours de la tuberculose pulmo- 
naire, mais celles qui accompagnent la tuberculose ganglionnaire. 
Cette tuberculose se trouve presque toujours dans l’organisme k l’Etat 
latent, le plus souvent dans les glandes bronchiques ou pEritonEales. 
Aussi dans ce cas on a affaire seulement a la toxine, qui d’un foyer 
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ferm6 se diffuse d’aprfes les lois de l’exosmose et de l’endosmose ; la 
toxine agit aussi sur les tissus el les organes hematopoi^tiques et il en 
r^sulte que si la forme des erythrocytes reste normale, l’h^moglo- 
bine qu’ils contiennent diminue, ainsi que leur nombre et celui des 
lymphocytes. Une telle version de l’origine de l’anemie tuberculeuse 
explique, d’un c6te, le fait remarquS par beaucoup d’auteurs, par 
exemple Naegeli, Grawitz et d’autres, qu’au commencement de la ma- 
ladie le tableau du sang change tres peu. Dans les cas graves, ce chan- 
gement est au contraire tres marque et apparait com me un symptdme 
de l’etat de suffisance de l’organisme. 
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An6mie due a une 6troitesse' des arteres. 

Abram Sch. (de Rostow sur le Don). 
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An6mie-chlorose (Anemie liee a une menstruation normals). 

Olga Ch. (de Poltawa). 


Date de 




l’examen. 

Age. 

Taille. 

2 juillet 1912. 

14 ans. 

152 centim. 

31 juillet 1912. 

de 29 jours. 

Circonftirence 




du thorax. 

76, 70, 68. 

77, 70, 67. 


Diff<§rente de 




la normale de 

— 4 cent. 

— 3 cent. 5. 

+ 0 c. 5. 

Expansion 




thoracique. 

8 cent. 

10 cent. 

+ 2 cent. 

Poids. 

39 kil. 600. 

40 kil. 500. 

4- 900 gr. 

Urines. 

Poids sp6ciflque 1.015. 
Urates. 

P. spScif., 1.012. 

Sang. 

H^moglobine, 69 0/0. 

H6mogl., 82 0/0. 

H6m. + 130/0. 


Globules rouges, 4.800.000. 

Gl. r., 5.100.000. 

G1.R.+300.000 

Anamn&se. 

Leucocytes, 10.000. 
D6veloppement satisfaisant, 
jusqu’a ces trois ou quatre 
derniferes ann^es. 

Leucoc., 9.200. 

Leucoc. 800. 

Etat actuel. 

H4r4dit<§. 

Traitement. 

Tres nerveuse depuis quel- 
que temps, capricieuse. 

Form^e il y a im an. 

Premiere menstruation tr&s 
forte ; les 6poques durent 
parfois six jours. 

De cette ann<5e date l’appari- 
tion de la chlorose. 

Affaiblissement. Organes nor- 
maux. Ltiger trouble du 
rythme cardiaque. 

Negative. 

Fer, pilules de Blond. 

Hydrothdrapie. 

Plus tranquille. 
App6tit meilleur. 
Sommeil plus calme. 
Moins d’irritabilite. 
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Anomie de croissance (scolaire). 
Pierre F. (de Tagaurog). 


Date de 
1’examen. 
Age. 

Tai lie. 

Circonfdrence 
du thorax. 
Difference de 
la normale. 

Excursion 

thoracique. 

Poids. 

Urines. 


8 cent. 10 cent. 

58 kil. 500. 60 kil. 400. 

Poids spdciflque, 4.025. P. specif. 1.015. 

Acide urique. 

Hdmoglob. 76 0/0. Hemoglob. 83 0/0. + 6 0/0 

Gl. rouges, 4.700.000. Gl. rouges 5.100.000. G.R.-(-400.000 

Lencocytes, 15.000. Leucocytes 8.000. L. — 7.000 | 

Eosinophiles lr4s rares. 

Peu de poikilocytose. 

A ete atteint derougeole, de S’est bien remis. 
coqueluche et sou vent A prisdel'embonpoint 
d’angines. Pas de douleurs. 

A peu grandi jusqu’a 12 ans. App6tit excellent. 

S’est beaucoup allonge dans Fonctions digestives 
ces derniers temps. normales. 

Anemie, vertiges, cephalal- Fait des ascensions 
gie. sans fatigue. 

Douleurs ndvralgiques. 

Fatigue a la suite de la mar¬ 
ch e. 

Legere dilatation cardiaque. 

Tous les organes sont nor- 
maux. 

Les bruits du cceur sont de- 
doubies a la pointe et au 
foyer de l’artere pulmo- 
naire. Accentuation des 
bruits aorliques. 

P&leur. 

Nevrite. 

Fer. Gymnastique respira- 
toire. Promenades. 
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Anomie de croissance (scolaire). 
Julie P. (de St-Petersbourg). 



DfiBDT DE 1,’OBSERVATION. 

r IN DE ^OBSERVATION. 

Result ats 

Date de 
1’examen. 

17 juin 1907. 

aout 1907. 

de 47 jours. 

Age. 

ans. 


Taille. 

122 cent. 

125 cent. 


Circonference 



du thorax. 
Difference de 

56,5, 53,5,52. 

59,5, 55,5, 52. 

+ 3 c. 5 ! 

la normale. 
Excursion tho- 

— 8 C. 5. 

7 cent. 

- 1 c. 5 

racique. 

4 c. 5. 

7 c. 5. 


Poids. 

21 kil. 100 gr. 

23 kil. 

+ 1-900 g. 

Urines. 

Sang. 

Poids specifique, 1.015. 
Parfois epithelium 'vesical. 

Poids spec., 1.012. 


Hemoglobine 68 0/0. 

Hemog., 78 0/0. 

+ io 0/0. 


Globules rouges 4.328.000. 

Gl. r. 5.000.000. 

4- 672.000. 


Leucocytes 8.500. 

Leuc. 9.200. 

4- 700. 


Anisocytose ldgere. 

Ires peu d’eosinopbi- 



luelques eosinophiles. 

Pas de plasmodies malarien- 

les. 


Anamn£se 

nes. 



N6e normale. Nourrie au 

De venue tres rose. 



sein pendant un an et 

Muqueuses rouges. 



demi. 

Est gaie, plus coura- 



Premieres dents a un an ; a 

geuse. 



marche avant un an. 

Ne craint plus le froid. 



Constipation, il faut provo- 

Selles normales. 



quer les evacuations par 
des lavements. Se refroidit 

Cceur normal. 



i'acilement. 




Est grande, pftle, anemique. 
Les poumons couvrent le 
coeur. Les bruits sontpurs, 
un peu arythmiques. 



HerMite. 

Poumons emphysemateux. 
Negcitive. 



Traitement. 

Massage. Gymnastique respi- 
ratoire. Fer. Bains de sel 




et de soleil. 
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Anemie rachitique. 

M. Garri (de Rostow). 



Debut de l’observation. 

Fin de l’observation. 


Date 




de l'examen. 

2 juin 1912. 

23 aout 1912. 


Age. 

1 an 1 mois. 

1 an 4 mois. 

83 jours. 

Taille. 

69 centim. 

0 m. 70 cent. 


CirconKrence 
du thorax. 
Difference 
de la normale. 
Excursion 
thoracique. 




Poids. 

7 kil. 

8 kil. 1/2. 

■f 1 /2 kil. 

Urines. 

Poids specif., 1023. 

Beaucoup d’urates. 

P. specif., 1.018. 

Sang. 

lemoglobine, 33 0/0. 

Hemogl., 83 0/0. 

[iem.+30 0/0 


31. rouges, 4 200.000. 

Gl. rouges, 5 500.000. 

Gl. r. 


Leucocytes 14.000 

Leucoc., 12.000. 
Soterocytes, 400.000. 

+ 1.300.000 


Soterocytes, 300.000 parmi 
lesquels beaucoup se colo- 
rent par le nitrate d'argent. 

Leucoc. 2.000 
Sotero. 

-f 100.000. 

Anamn&se. 

N6e bien portante, mais dys- 
pepsie intestinale cons- 
tante. Nourrie au sein jus- 
qu’a 10 mois, puis avec la 
farine Axal, de la viande 
hachee et du bouillon. 

Etat excellent, com¬ 
mence a marcher, a 
trois dents de plus. 
Coloration rose, 

gaite,excellentappe- 
tit. Peau saine. 

Etat actuel. 

Heredite. 

Traitement. 

Maintenant deux selles par 
jour, assez bonnes. Deux 
dents. 

Cceur faible. Peau ridee, 
vieillotte. Maigreur ex¬ 
treme. Foie peu volumi- 
neux. Reflexes lents. Fon- 
tanelle deprimee. Rachi- 
tisme generalise. 

Scrofule. 

Glycero-phospliate de chaux. 
Phosphore. Bains sales, 
bains de soleil. Difete. 

Fontanelle et re¬ 
flexes'nor man x. 










LES ANEM1ES DE l’eNFANCE ET LEUR CLASSIFICATION 147 


An6mie rachitique. 

Kolja Ust. (de Poltawa). 




? IN DE L’OBSERVATION . 

Result ats. 

Date 




de l’examen. 
Age. 
Taille. 

21 juin 1912. 

11 ans. 

3 aout 1912. 

42 jours. 

134 centim. 

135 cent. 

-)- 1 cent. 

CirconfOrence 



du thorax. 

69,65,63 cent. 

71, 67, 63 cent. 

+ 2 cent. 

Difference 


de la normale. 

— 1 centim. 

Normale. 


Excursion 




thoracique. 

6 cent. 

8 centim. 

+ 2 cent. 

Poids. 

30 kil. 500. 

31 kil. 600. 

+ 1.100 gr. 

Urines. 

Poids spOciRque, 1.025. 
Beaucoup de cristaux d’acide 
urique. 

P. specif., 1.015. 
Peu de cristaux d’a¬ 
cide urique. 

Sang. 

liemoglobine, 74 0/0. 

Hemogl., 82 0/0. 

+ 8 0/0. 


Glob, rouges, 3.525.000. 
Leucocytes, 20.000. 
Anisocytose. PoikylQcytose. 

Gl. r., 4.800.000 
Leucocytes, 20.000. 
Formule sanguine 

presque normale. 

-f 1.275.000. 

Anamnese. 

NO bien portant. 

Depuis deux ans surmene 
^intellectuellemenCtrOsner- 
veux 

Est devenu plus gai, 
plus actif, plus vi- 
vant et moins ner- 
veux. COtes plus 


r 

Jambe gauche raccourcie. 
G6tes molles, sternum de¬ 
prime prOs de l’appendice 
typho'ide. 

Cceur peu dOxeloppe. Pre¬ 
mier bruit faible. Deuxieme 
temps accentue au foyer 
' [de 1’artOre pulmonaire. 

fermes. 


Traitement. 

Grand-pOre mort de tubercu- 
lose. 

Le fer ne donne pas de re 
sultats. Excellents effets du 

phosphore, de l’heiiothera- 
pie et du massage. 
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An6mie tuberculeuse. 

Genja M. (de Samara). 
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An6mie tuberculeuse. 


Anja S. (de Bakou). 















SEANCE DU MARDI SOIR 8 OCTOBRE 


Presidents : MM. Comby (Paris), Bezy (Toulouse), Jacques (Bruxelles), 
de Bokay (Budapest), Raczynski (Lemberg), Stoos (Berne). 

Secretaires de la stance: MM. Vogt (Strasbourg), Veau (Paris). 

Rapports sur la poliomyAlite. 

M. Muller expose au congres les deux rapports suivants sur Feyide- 
miologie de la « paralysie infantile spinale » et sur les sympldmes 
precoces de la poliomyelite epidemique. 

I 

Die Epidemiologie der sog. spinalen Kinderlsehmung. 

Von Professor Eduard Muller (Marburg). 

M. H. Die sog. spinale Kinderlahmung bedroht nach einer warnen- 
den Epoche kleinerer, sich haufender Epidemien seit Anfang dieses 
Jahrhunderts als gefurchtete Seuche ausgedehnte Landerstrecken 
Europas und Nordamerikas. Im Jahre 1911 wurden allein in dem diinn- 
bevolkerten Schweden uber 4000 Kinder von der unheimlichen Er- 
krankung ergriffen. 

Wenn ein Leiden, das zuvor auch erfahrene Aerzte nur in Form 
gelegentlicher Einzelfalle kannten, durch Massenerkrankungen mit 
einein Male einen ausgesproclien epidemischen Charakter annimmt, 
drangt sich mit Recht dieFrage auf, ob hier wirklich nur eine einfache 
Zunahme der Morbiditat an einer altbekannten Affektion oder ein atio- 
logisch verschiedener, neuer Prozess vorliegt. Die Wesensgleichheit der 
« sporadischen » und « epidemischen >> Poliomyelitis lasst sich jedoch 
kaum bestreitem ; sie ist klinisch, pathologisch-anatomisch und sero- 
logisch bewiesen. 

Das Praedilektionsalter der « sporadischen » und « epidemischen » 
Kinderlahmung ist dasselbe; auch im Symptomenbild fehlen wesentli- 
che Unterschiede, wenn man nicht den Fehler macht, seine sporadi¬ 
schen Falle mit dem Typus zu vergleichen, der eine einzelne Epidemie 
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beberrscht. Vergleicht man sie mit der Gesammtzahl der klinischen 
Erscheinungsweisen der epidemischen Poliomyelitis, so findet man 
keinen sporadischen Fall, der nicht irgend einem epidemischen voll- 
kommen entspricht. Nur die Vielgestaltigkeit der epidemischen Typen 
ist auf den ersten Blick der sporadischen Kinderlahmung fremd. Beim 
sporadischen Vorkommen diagnostizieren wireben nur typische Falle ; 
verkappte und seltenere Verlaufsformen werden in epidemiefreien 
Zeilen gewohnlich anders gedeutet. Auf die einheitliche Aetiologie 
weist auch die Gleichheit der pathologisch-anatomischen Veranderun- 
gen bei sporadischer undepidemischer Poliomyelitis hin,undschliesslich 
scheinen die sporadischen Falle dieselben Antikorper im Blute zu bil- 
den wie die epidemischen (1). Es bleibt nur der Einwand, dass die 
Kinderlahmung in friiheren Dezennien nur sporadisch vorkam und 
aamit — im Gegensatz zu dem epidemischen Auftreten in der Jetztzeit 
— kaum infektios schien. Die Auffassung, dass es friiher nur eine spora- 
dische Kinderlahmung gab, ist jedoch ein historischer Irrtum. Die 
epidemiologische Geschichte beweist zur Geniige, dass die Kinderlah¬ 
mung schon von dem Zeitpunkt ab, wo wir sie als besondere Erkran- 
kung iiberhaupt kennen, nicht nur sporadischen, sondern ausnahms- 
weise auch endemischen Charakler getragen hat. Schon bei Jakob von 
Heine, dem wir die klinische Begriffsbestimmung des Leidens ver- 
danken, finden sich im Jahre 1840 Hinweise auf endemisches Vorkom¬ 
men Auch in der Folgezeit ist wiederholt ein herdformiges Auftreten 
der Erkrankung beschrieben. Ich erinnere nur an die Berichte des 
Norwegers Bull aus dem Jahre 1868, des Schweden Bergenholtz aus 
dem Jahre 1881 und des Franzosen Cordier aus dem Jahre 1888. 

Der historische Beweis, dass die Kinderlahmung schon seit der kli¬ 
nischen Geburt des Leidens ausnahmsweise auch herdformig aufge- 
treten ist, andert natilrlich die Fragestellung bei dem Meinungsstreit 
iiber die Beziehungen zwischen sporadischer und epidemischer Form. 
Die Kinderlahmung ist in alien Landern, die jetzt durch Epidemien 
bedroht sind, in epidemiefreien Zeiten in gleicher Weise wie fruher 
eine sporadischer Erkrankung Wahrend sich aber in friiheren Jahr- 
zehnten neben diesem vorherrschend sporadischen Vorkommen nur 
gelegentlich Endemien bildeten, kam es gegen Ende des vorigen Jahr- 
hunderts zu haufigeren und grosseren Herden und seit Anfang des 
jetzigen — genau genommen erst seit 1905 — zu ausgedehnten Epi- 

(1) Die Verimpfung von Gehirn-Ruckenmarkssubstanz letaler « sporadischer » 
Falle steht noch aus, ebenso der bei epidemischer Poliomyelitis gelungene Virus- 
nachweis im Rachenschleim und Darminhalt der Kranken. 
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demien. Es liegt also weniger eine qualitative Aenderung des Leidens, 
als eine rasche, quantitative Steigerung des infektiosen Charakters 
vor. 

Einige Zahlen mogen dieses erschreckende Zunahme der Morbidilat 
illustrieren (1). Bis zum Jahre 1905 wurde in den rasch sich meh- 
renden Arbeiten fiber Kinderlahmungs-Epidemien durchschnittlich 
fiber einige Dutzend Falle und weniger, nur ein einziges Mai fiber eine 
Serie von mehr als hundert berichtet Im Jahre 1905 nahm die Kin- 
derlahmung in Skandinavien zum ersten Mai den Charakter einer be- 
drohlichen Volksseuche an ; der schwedische Bericht von Wickman 
stiitzte sich bereits auf iiber 1000 Falle und der norwegische von Lee- 
gaard auf eine annahernd gleich grosse Zahl.Schon im Jahre 1907 er- 
reichte die erste grosse amerikanische Epidemie in New York fast die 
doppelte Ziffer, und einige Jahre spater betrug die Morbiditat in der 
zweiten grossen schwedischen Epidemie mit fiber 4000 Fallen schon 
das Vierfache der ersten. Alle diese Zahlen sind Mindestzahlen ; sehr 
viele Falle, —namentlich abortive — werden garnicht gemeldet ! 

M. H. Die viblichen Eingangspforlen des Virus sind wohl obere 
Luftwege und Darmtractus. Klinisches Friihbild und experimentelle 
Forschung beweisen dies. Man kann empfangliche Affen von diesen 
Stellen aus infizieren ; beim kranken Menschen ist das Virus in Faeces 
und Rachensekret festgestellt und in der praparalytischen fieberhaften 
Phase des Friihstadiums drangen sich haufig « Anginen » « und Ente- 
ritiden » in den Vordergrund. Diese Eingangspforten des Virus sind 
jedoch gleichzeitig auch seine Ausscheidungsslelten ; subdural einver- 
leibtes Virus erscheint beim Affen sekundar im Speichel, Rachen- 
schleim und Darminhalt. Da das Virus an diesen Ausscheidungen haf- 
tet, miissen Sputum (Speichel inbegriffen) und Stuhl die wesentlichs- 
ten Infektionsquellen sein. Die Schleichwege, auf denen das Virus 
durch diese Ausscheidungen vom infeklions-fahigen Kranken zu den 
Eingangspforten eines disponierlen Kindes gelangt,sindkeineswegsend- 
giiltig festgelegt. Die theoretischen Moglichkeiten sind zahlreich — u.- 
a. direkte Uebertragunggen des Virus, vor allem durch Sputum, viel- 
leicht in Form der Fliigge’schen Tropfchen-Infektion — indirekte Ue- 
bertragungen des zunachst an den Ausscheidungen des Kranken haf- 
tenden Erregers durch Nahrungsmittel und Gebrauchsgegenstande 
oder gar durch infizierte Tiere. 

(1) Ein chronologischer Bericht iiber Ortlichkeit und Ausdehnung der einzel- 
nen Epidemien ist nicht beabsichtigt. Man findet naheres bei Wickman (Hdbch 
d. Neurologie ), sowie bei Romer (Monograf.-Springer). 
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In negativer Hinsicbt lasst sich sagen, dass der indirekten Ueber- 
tragung durch Trinkwasser und Nahrungsmittel, vor allem aber durch 
Milcb, eine allgemeinere Bedeutung kaum zukommt. Garnicht selten 
erkranken ja Sauglinge, die ausschliesslich von der Mutter gestillt wer- 
den und iiberall da, wo Nahrungsmittel als Virusverbreiter fiir die 
epidemiologische Betrachtungin Frage kommen, droht die Moglichkeit, 
dass die Person des Verkaufers und Ueberbringers fiir die Infektion 
wichtiger ist als das Nahrungsmittel selbst. Die herdformige Verbrei- 
tung der Poliomyelitis bindet sich in der Tat nur ausnahmsweise an 
den Versorgungsbezirk eines bestimmten Stalles, Nahrungsmittelde- 
pots oder gar eines bestimmten Brunnens. Trotz alledem miissen wir 
mit der Moglichkeit gelegentlicher Uebertragung auf diesem Wege 
rechnen (I). 

Die indirekte Uebertragung durch Staub, erdigen Schmulz und da- 
mit auch durch tote Gegenstande, wie Kleidungsstucke und Schuhe 
hat man epidemiologisch und experimented zu begriinden versucht. 
Das Haften des Virus am Staube infizierter Wohnungen wird durch 
Tierversuche wahrscheinlich gemacht; die Vorliebe der Epidemien fiir 
Sommer und Herbst, die Predisposition der gerne auf dem Boden rut- 
schenden und spielenden Kinder und die gelegentlich auffallige Bevor- 
zugung von Schusterfamilien hat man damit in Einklang gebracht. 

Die Moglichkeit auch solcher Virusiibertragungen ist gegeben ; das 
Mass ihrer Bedeutung ist allerdings noch ungewiss. Sie mahnt uns 
jedoch zu sorgfaltiger Wohnungsdesinfektion nach Poliomyelitis- 
erkrankungen ; Formaldehyd-dampfe sind imstande, das Virus abzu- 
toten. 

M. H. Die epidemische Poliomyelitis zeigt weitgehende Analogien 
mit der Lyssa. Das morphologisch unbekannte Virus beider Erkran- 
kungen ist filtrierbar; es hat eine besondere Affinitat zum Zentral- 
nervensystem ; es erreicht dasselbe gewohnlich auf dem Wege der 
Lymphbahnen und es erscheint sekundar in Rachenschleim und Spei- 
chel. Die bei der Hundswut iibliche Virusuberlragung durch Tiere 
kommt demgemass auch bei der Kinderlahmung in Frage.Ein gehauftes 
Sterben von Haustieren unler spinalen Lahmungserscheinungen wird 
in der Tat wahrend Poliomyelitis-Epidemien beobachtet. In Hessen- 
Nassau erkrankten z. B. einmal in demselben Gehoft gleichzeitig mit 
einem Kinde mehrere Schweine und eine Ziege an einer symptomato- 

(1) Wickman beschreibt eine Gruppenerkrankung, die augenscheinlich durch 
Infektion mit Milch zustande kam. Die weitere experimentelle Priifung diese 
Uebergangsmodus ist schon mit Rucksicht auf die Prophylaxe erforderlich. 
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logisch der Kinderlahmung gleichenden nervosen Affektion.Ein solches 
gleichzeitiges Tiersterben kommt aber keineswegs regel massig vor. Es 
gibt ferner poliomyelitis-ahnliche Tierseuchen wiedie Borna’sche Pfer- 
dekrankheit. Dieselben noch ganz unbekannten epidemiologiscben 
Ursachen, die das zeitweise Aufflackern von Poliomyelitis-Infektionen 
erklaren, konnten zudem auch die gleichzeitige Haufung verwandter 
Tierseuchen begiinstigen. Hier/.u kommt, dass sich das Virus der 
menschlichen Poliomyelitis experimentell garnichtoder nur ausnahms- 
weise auf unsere Haustiere iibertragen lasst. Bei der Kinderlahmung 
miissen wir iiberbaupt hochstens mit einer gelegentlichen Virusver- 
schleppung durch grossere Tiere rechnen, nicht aber mit direkter Vi- 
rusiibertragung nach Art der Lyssa. 

M. H Unler den kleineren Organismen kommen Flohe, Wanzen und 
Lause kaum in Betracht; unsaubere Lebens-und Wohnungsverhalt- 
nisse schaffen keine besondere Predisposition zur Erkrankung Nur die 
« Fliegentheorie » lasst sich epidemiologish einigermassen begriinden. 
Die Morbiditat der Kinderlahmung ist in jener Jahreszeit am grossten, 
wo das Insektenleben am intensivsten ist. Die epidemische Poliomyeli¬ 
tis bevorzugt das insektenreiche Land vor der Stadt. Auch das ganz 
sporadische Vorkommen in kinderreicben Familien, sowie das Ausblei- 
ben von Krankenhausepidemien liesse sich durch die « Fliegen-Theo- 
rie » erklaren. Nach Brues und Sheppard soil Slomoxys calcilrans die 
Uebertragerin sein (1). Es ist dies jene gemeine Fliegenarl, die iiberall 
in Stallungen und vielfach auch in Zimmern vorkommt und in der 
warmeren Jahreszeit Menschen und Vieh belastigt. Da sie sich gerne 
an die Beine setzt, wird sie im Volksmunde auch « Wadenstecher » 
genannt. 

M. H. Gegen diese « Fliegentheorie » sprechen zunachst die gele¬ 
gentlichen Spatherbst-und Winterepidemien. In Hessen-Nassau war 
z.B. die Morbiditat von Julibis September.also zur Fliegenzeit, wesent- 
lich geringer als in Oktober und November. Nach Wickman sind im 
nordlichsten Schweden sogar zur kaltesten Jahreszeit zahlreiche Po- 
liomyelitisfalle vorgekommen. Auch Pettersson betont, dass die Kurve 
der Poliomyelitisfalle Schwedens im Herbst keineswegs so steil abfallt, 
wie z. B. diejenige der Malaria, und wie es erwartet werden miisste, 
wenn Insekten die wesentlichsten Virusverbreiter waren. Auch die si- 
cheren Falle von Krankheitsiibertragung durch meilenweit zugereiste 
Zwischentrager sind vom Slandpunkt der « Fliegentheorie » kaum 

(1) Stomoxys calcitrans : aroy-et = der Mund ; d£v; = Spitz ; calcitro = aus- 
schlagen (die gestochenen Tiere mit den Beinen). 
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verstandlich. Trotz alledem verlangt diese Hypothese sorgfaltige expe- 
rimentelle Prilfung. Wir wissen, dass das Virus in Sputum und Stuhl 
infizierter Menschen erscheint. Dadurch ist die Moglichkeit gegeben, 
dass Stechfliegen den Erreger z. B. im Wohnungsstaub oder auf dem 
Misthaufen, wo auch die Fliegenlarven hausen, in sich aufnehmen. 
Durch Flexner und Clark ist ferner bewiesen, dass Fliegen, die mit 
infiziertem Affenriickenmark in Beriihrung kamen, noch nach 48 Stun- 
den infektios waren und demgemaess das Virus verschleppen konnen. 
Es wird sich jedoch nur um einen gelegentlichen, rein mechanischen 
Virustransport von den Ausscheidungen aus handeln, keineswegs aber 
um eine Primarinfektion der Fliegen beim Stechen kranker Kinder 
oder um eine biologische Umanderung des Virus im Insektenleib. Das 
Virus kreist ja beim Menschen nur ausnahmsweise im Blut und es ist 
direkt, d. h. ohne Zwiscbenwirt auf den empfangliehen Affen tibertrag- 
bar. Eine weitere Schwierigkeit der Fliegentheorie liegt darin, dass 
nach alien klinischen und experimentellen Erfahrungen die gewohn- 
liche Eingangspforte des Virus nicht die durch Stechfliegen gefahrdete 
Haut, sondern obere Luftwege und Darmkanal sind. 

M. H. Die Virusausscheidung durch den infizierten Menschen ist 
eine notwendige Voraussetzung fur die « Fliegentheorie». Es kann 
sich also bei der Krankheitsvermittlung durch Fliegan ganz allgemein 
und durch Stomoxys calcitrans im besonderen nur um eine Art « Kon- 
takt-Infektion a distances handeln (Wickman). Wenn aber Slechflie- 
gen imstande sind, das zunachst an menschlichen Sekreten und 
Excreten haftende Virus ohne biologische Umgestaltung weiterzu ver- 
breiten, so kann dies wohl erst recht der infizierte Mensch selbst. Das 
sorgfaltige Detailstudium einzelner Epidemien zwingt in der Tat zu 
der von Wickman vertretenen Hypothese, dass die Kinderlahmung ein 
kontagiose Erkrankung darstellt, die von Person zu Person ubertrag- 
bar ist. 

M. H. Bei genauerer Beobachtung setzt sich fast jede Poliomyelitis- 
Epidemie aus grosseren und kleineren Herden zusammen, die sich 
unabhangig von der Dichte der Bevolkerung bilden. Diese Neigung 
zur Herdbildung ist am deutlichsten bei kleineren Epidemien und in 
landlichen Bezirken ; sie verwischt sich leicht bei grosser Morbiditiit 
und in verkehrsreichen Stadten. Ein ganzes Land wird also niemals 
gleichmassig von der Seuche bedroht; es kommt zu grosseren Herden 
dergestalt, dass bestimmte Provinzen, bestimmteTeiledieser Provinzen 
und in diesen wiederum bestimmte Gegenden, Stadte und Dorfer vor- 
wiegend befallen werden. Diese grosseren Herde losen sich meist wie- 
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derum in kleinere auf-durch Bevorzugung bestimmter Stadt-und 
Ortsbezirke, bestimmter Strassen und Hauser, ja bestimmter Wohnun- 
gen. 

M. H. In dem sorgfaltigen Studium kleinerer Gruppeninfectionen, 
aus denen sich grossere Herde zusammensetzen, liegt der Schliissel 
zum Verstandniss der roodernen Poliomyelitis-Epidemien. Hierzu sind 
Sammelforschungen und Massenstatistiken durch schriftliche Naehfra- 
gen und fluchtige Besuche wenig geeignet; muhsame personliche 
Nachforschungen an Ort und Stelle durch einen auf dem Gebiete der 
Poliomyelitis klinisch und epidemiologisch geschutten Beobachter 
sind unerlasslich. Ein mustergiiltiges Vorbild sind die grundlegenden 
Untersuchungen Wickmans wahrend der grossen schwedischen Epide- 
mie im Jahre 1905. 

Eine Eigenbeobachtung soil die Entstehung und Bedeutung solcher 
Gruppeninfektionen erlautern, In Munden, einem Dorfe des deutschen 
Ftirstentums Waldeck, erkrankten wahrend der grossen Epidemie im 
Jahre 1909 drei Nachbarskinder, die taglich stundenlang miteinander 
spielten, an epidemischer Poliomyelitis; alle iibrigen Dorfbewohner 
blieben verschont. Eine solche sinnfallige Gruppenbildung beweist an 
sich keineswegs eine gegenseitige Ansteckung der Kinder; es kann 
auch eine gleichzeilige und gemeinsame Infektionsquelle vorliegen. Zur 
Entscheidung dieser Frage muss man den genauen Erkrankungstermin 
der Kinder kennen. Eine gegenseitige Infektion lasst sich nur durch 
Falle beweisen, in denen die Kinder nach einander und zwar aus- 
serhalb des Spielraums der iiblichen Incubationsdauer erkranken. Bei 
den drei Nachbarskindern begann jedoch das Leiden fast an demselben 
Tage. Es lag also eine gleichzeitige und gemeinsame Infektionsquelle, 
nicht eine Uebertragung der Poliomyelitis von einem Kinde auf das 
andere vor. 

Woher kam der Erreger? Es gab zwei Moglichkeiten : entweder die 
autochthone Entstehung durch Virus, das bereits im Dorfe vorhanden 
war, oder die Einschleppung von einer anderen infizierten Gegend her. 
Die letztere Annahme lag am nachsten ; im Dorfe Munden waren 
niimlich seit langen Jahren keine Falle von Kinderlahmung mehr 
vorgekommen. Es wurde in der Tat festgestellt, dass die befallenen 
Nachbarsfamilien kurzlich « Besuch » aus weitentfernten, aber schwer 
infizierten Gegenden der benachbarten Provinz Westfalen hatten. 

An dem Vorkommen, ja an der Haufigkeit einer solchen Einschlep¬ 
pung und Weiterverbreilung des Leidens durch scheinbar gesunde und 
erwachsene Zwischenpersonen sind Zweifel kaum mehr moglich. Die 
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Existenz soleher Virustrager ist experimentell bewiesen. Pettersson 
und seine Mitarbeiter fanden den Erreger in Rachensekret und Dar- 
rainhalt bei frischen Lahmungen, bei abortiven Fallen und vor allem 
bei mehreren vollslandig gesunden Personen in der Umgebung von 
Poliomyeliliskranken. Abortive Falle und Yirustrager sind aber schon 
deshalb, weil sie unerkannt bleiben und sich freier in der Umgebung 
bewegen, in epidemiologischer Hinsicht gefahrlicher als die Poliomye- 
litiskranken selbst. 

M. H. Eine Reihe lehrreicher Beispiele wird diese Ubertragbarfceit 
des Leidens durch Virustrager, durch abortive Falle sowie durch die 
frisch gelahmlen Kranken besser illustrieren als eine lange Auseinan- 
dersetzung. Die Falle stammen z. T. aus dem hbchst interessanten 
Bericht von Dovertie und Bissmark aus der zweiten grossen schwedi- 
schen Epidemie aus dern Jahre 1911, z. T. aus dem Material der Mar- 
burger Poliklinik. 

Ein Bergmann, dessen Angehorige in einem seit Iangem poliomyelitis- 
freien Dorfe Hessen-Nassaus wohnten, arbeitete in einem mit Kinderlahmung 
infizierten Orte der Nachbarprovinz Westfalen. Er wohnte dort bei einer 
Familie, in der ein Kind Anfang Mai 1910 an Lahmungserscheinungen 
erkrankte. Der Bergmann fuhr jeden Sonntag, so auch am 14 und 21. Mai, 
nach hause. Zwei Tage nach seinem letzten Besuch erkrankte sein Enkel- 
kind, mit dem er in der Heimat zusammentraf, an typischer Poliomyelitis. 

Ein Madchen, das seit 6 Wochen seine Poliomyelitisfreie Heimat nicht 
verlassen hatle, erkrankte an Kinderlahmung, nachdem es einige Tage 
vorher in der infizierten Sladt mit einem Poliomyelitis-Patienten im War- 
tezimmer eines Arztes zusammensass. Drei Geschwister des Madchens er- 
krankten bald darauf. 

Ein Mann ubernachtete auf einer Reise in eier Familie, in der kurz vor¬ 
her ein Todesfall an Poliomyelitis vorgekommen war. Zwei Tage nach seiner 
Ruckkehr erkrankte er an totlicher Poliomyelitis. Auf dem Krankenbett 
erhielt er Besuch von dem fern wohnenden Bruder. Der Bruder bekam 
gleichfalls Kinderlahmung und starb in wenigen Tagen. 

Ein Arbeiter, der aus einem poliomyelitisfreien Dorfe stammte, war in 
einem fernem Kirchspiel bei einem Bau beschaftigt. Er wohnte dort bei 
einer Familie, wo mehrere, auch totliche Poliomyelitisfalle vorkamen. Er 
selbst litt vorubergehend an poliomyelitisverdachtigen Krankheitserschei- 
nungen. Sonntags besuchte er seine fernen Angehorigen. Kurz nach einem 
solchen Besuch erkrankten drei seiner Kinder an epidemischer Poliomye¬ 
litis. 

Eine Warterin pffegte im Spital Poliomyelitis -kranke. Am 4. Mai be¬ 
suchte sie ihre dreissig Kilometer entfernte Heimat. Einige Tage spater ei- 
krankte daselbst ihre eigenes Kind. 
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Eine alte Frau war bei einer infizierten Familie beschaftigt. Sie erkrankte 
nach einigen Tagen gleichfalls an Poliomyelitis und wurde iin Spital ver- 
pflegt. Als sie drei Wochen spater in ibre Heimat zuriickkehrte, bekam 
dort ein Familienmitglied nach dem anderen die epidemische Kinderlah- 
mung. 

Die Frau eines Bahnbeamten, die in einem seitlangem poliomyelitisfreien 
Dorfe wohnte, verreiste mit ihren beiden gesunden Kindern zur Grossmut- 
ter, die in einem bei Marburg gelegenem Orte wohnte, wo damals ein epi- 
demisches Auftreten der Kinderlahmung herrschte. Etwa 5 Tage nach der 
Ruckkehr bekamen beide Kinder der Bahnbeamtenfrau Poliomyelitis. Eine 
ganze Reihe weiterer Falle, die spater in dem Dorfe auftraten, konnen 
damit in Zusammenhang gebracht werden. 

In dem Stadtchen Frankenau, wo seit langen Jahren keine Poliomyeli- 
tisfalle mehr zur arztlichen Beobachtung kamen, erhielt die Hebamme Be- 
such von zwei scbeinbar ganz gesunden Frauen aus einer weit entfernten 
Gegend Westfalens, wo damals eine ausgedehnte Poliomyelitis-Epidemie 
herrschte. Etwa eine Woche spater erkrankten die beiden jiingeren Kinder 
der Hebamme an Kinderlahmung, das eine abortiv, das andere mitschweren 
Beinparalysen. Bald darauf erkrankte das Naehbarskind, das mit den Kin¬ 
dern Hebamme zu spielen pflegte, und das erst drei Monate alte Madchen, 
des in der Schule wohnenden Lehrers, der die alteren scheinbar gesund 
gebliebenen Kinder der Hebamme unterrichtete. 

M. H. Die Beweiskraft solcher direkten und indirekten Kontakte 
zwischen den Einzelfallen verliert sich leicht bei starker Haufung der 
Erkrankungen, sowie in Orten mit lebhaftem Personenverlcehr ; bier- 
ist ein gelegentliches usammentreffen infizierter Individuen mit an¬ 
deren etwas selbstverstandliches. Die giinstigsten Beobachtungsbedin- 
gungen sind nur bei noch relativ geringer Morbiditat und bei Epide- 
mien in diinnbevolkerten, wenig verkehrsreichen Landbezirken gege- 
ben. Wenn man dann jede Einzelbeobachtung mit den genauen 
Erkrankungstermin kartografiseh festlegt, findet man in der geo- 
grafischen Anordnung der Poliomyelilisfalle weitere Belege fur die di - 
recte oder indirekte Uebertragung des Leidensvon Person zu Person. 
In Schweden fand Wickman kontinuierliche Weiterverbreitungen der 
Kin derlahmung von Ort zu Ort, meist in radiarer Richtung ; kleine 
G ruppeninfektionen traten mit Vorliebe in Hausern auf, die an gros- 
sen Landstrassen und in der Niihe von Eisenbahnstationen lagen. 
Gleicbes fanden wir in der Provinz Hessen-Nassau. Die Mehrzahl der 
F alle drangte sicb auf die westlichen und nordlichen Bezirke zusam- 
men, die an die viel scbwererund friiher infizierte Provinz Westfalen 
grenzten. In dem mehr siidlichen, vielweniger befallenen Regierungs- 
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bezirk Wiesbaden lagen die meisten Falle langs einer sebr frequen- 
tierten Bahnlinie. Jene Bezirke aber, die von grossen Chausseen, vor 
allem aber von Haupt-bahnlinien entfernt lagen, blieben geradezu 
frei. Fur die Tatsache einer Viruseinschleppung in poliomyelitisfreie 
Orte gab auch die Beru/sslalistik wertvolle Winke.Der erste und oftein 
zige Poliomyelitisfall in einem freien Landort betraf in der Regel nicht 
die Kinder der viel zahlreicheren Landwirte und Ackersleute, sondern 
von Gewerben, die Vater und Familienangehorige in infizierte Gegen- 
den fuhrlen oder einen lebhaften Verkehr auswiirtiger Personen im eig- 
nen Hause mit sich brachten — also die Kinder von Handwerkern, 
Gastwirten, Kutsehern, Landbrieftragern usw. oder von Arbeitern, 
die zur Arbeitsstiitte eine grossere Bahnfahrt oder einen langeren Weg 
auch durch infizierte Gegenden zuriicklegen mussten. 

M. H. Die positiven Nachweise einer Virusiibertragung von Person 
zu Person werden durch negative Befunde, vor allem am Grossstadtma- 
terial, kaum erschiitlert. Die Feststellung des Kontakts zwischen den 
Einzelfallen kann schon an den grossen Schwierigkeiten einer Kon- 
trolle der epidemiologish so wichtigen Virustrager und abortiven Falle 
scheitern ; andere plausible Uebertragungsweisen wurden zudem nicht 
gefunden. Auch das sporadische Vorkommen des Leidens in seuchen- 
frein Zeiten, sowie das Ausbleiben von Krankenhausepidemien und 
von Gruppeninfektionen in kinderreichen Familien sind keine stichhal- 
tigen Griinde gegen die Wickman’sche Lehre. Gleiches beobachten 
wir bei der in epidemiologischer Hinsicht so nabe verwandten Cerebro- 
spinalmeningitis. Auch die Genickstarre zeigt sich in der Regel spora- 
disch und nur von Zeit zu Zeit in Form kleinerer und grosserer 
Epidemien mit ausgesprochener Herdbildung. Auch hier sind Kran¬ 
kenhausepidemien so gut wie unbekannt. Trotz alledem geht der 
Erreger auf die Cmgebung infizierter Personen uber und solche « Menin- 
gokokkentriiger » sind sicherlich fur die Weiterverbreitung des Leidens 
bedeutsam. 

M. H. « Poliomyelitis-Infektion » ist keineswegs identisch mit 
'< Poliomyelitis-Erkrankung ». Abortive Falle ohne klinische Riicken- 
narksbeteiligung schienen mir in Hessen-Nassau viel haufiger als 
Lahmungsfalle zu sein. In der zweiten grossen schwedischen Epidemie 
hat sich dieser Befund bestiitigt. In einigen infizierten Gegenden war 
die Zahl der abortiven sogar ausserordentlich gross. So erkrankten z. B. 
von zwei Familien, die im selben Hause wohnten, 10 Personen ; neun- 
mal handelte es sich um abortive Formen ; nur ein Patient wurde 
gelahmt. Berucksichtigt man nur die abortiven Falle — die Zahl der 
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Virustrager entzieht sich noch ganz unserer Kenntniss — so sind Grup- 
pen-Erkrankungen von mehreren Gliedern derselben Familie wahrend 
Epidemien keineswegs selten, bei hoher Morbiditat der Gesammtbe- 
volkerung sogar auffallend haufig. Krankenhausepidemien konnte man 
hochstens in Kinderspitalern erwarten. Schon vom 5. Lebensjahr ab 
sinkt ja die Predisposition fur die Kinderlahmung ganz ausserordent- 
lich ; Erwachsene sind sogar relativ immun. In einem modernen Kran- 
kenhaus, wo man alle verdachtigen akut-fieberhaften Falle isoliert und 
wo Asepsis und Antisepsis herrschen, ist uberhaupt die Uebertragungs- 
gefahr einer Erkrankung, die sich kaum durch die Luft, sondern in 
letzter Linie durch Sputum und Faeces weiterverbreitet, relativ gering. 
Das Fehlen von Krankenhausepidemien spricht gegen die Kontagiosi- 
tat des Leidens uberhaupt nur unter der Voraussetzung, dass nichtnur 
weitere Lahmungen, sondern auch Poliomyelitis-Infektionen im Sinne 
abortiver Falle und von Virustragern ausbleiben. Das Vorkommen von 
Virustragern in der Nahe von Poliomyelitiskranken ist jedoch neuer- 
dings festgestellt; ihre Auffindung in Spitalern, die Poliomyelitiskranke 
pflegen, ist demgemass zu erwarten. 

M. H. Ein schwerwiegendes Bedenken gegen die Kontagiositat liegt 
meines Erachtens nur in der auffalligen Bevorzugung diinnbevolkerter, 
wenig verkehrsreicher und landlicher Bezirke durch Poliomyelitis- 
Epidemien. Bei einer Erkrankung, die von Person zu Person iibertrag- 
bar ist, miissle man die hochste Morbiditat dort erwarten, wo der 
regste Yerkehr herrscht. Die sog . Konlakttheorie ist also nicht im- 
stande, die Pradilektion Skandinaviens und hier wiederum der landli- 
chen Bezirke gegenuber den Stadten ausreichend zu erklaren. Ein uns 
noch ganz unbekannles ortliches « Etwas » ist, abgesehen von der 
Uebertragbarkeit des Erregers, zur Erklarung der Epidemien unbedingt 
erforderlich. 

Die Ursachen dieser grossen Spannung zwischen Infektionsmoglich- 
keit und Morbiditat sind noch ganz unbekannt. Wir miissen auch an 
personliche, nicht nur lokale Pradispositionen denken. Wie kommt es, 
dass das eine Kind gelahmt wird, das andere nur abortiv erkrankt und 
das dritte einfach ein Virustrager bleibt ? 

Merkwiirdigerweise wird gelegentlich ein und dasselbe Haus in jah- 
relangen Zwischenraumen wiederholt von scheinbar « sporadischer » 
Poliomyelitis befallen. Ein Patient meiner Poliklinik erkrankte z. B. 
im Oktober 1910 in einem Hause, in dem etwa ein Jahr zuvor und 
ausserdem im Januar 1910 je ein Poliomyelitiskranker lag. Ob es sich 
hier urn eine Disposition der Oertlichkeit oder um ein langes Conser- 
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vieren des Virus handelt, entzieht sich noch ganz der Beurteilung. 

Besondere Pradispositionen von allgemeinerer Bedeutung schaffen 
bekanntlich Jahreszeil und Lebensaller. Die Kinderlahmung bevorzugt 
den Sommer und Friihherbst. Sie kommt zwar in jeder Jahreszeit vor ; 
bei Epidemien in Spatherbst und Winter kommt es aber kaum zu sol- 
chen Massenerkrankungen wie in warmeren Monaten. Dies liegt nicht 
an einer besOnderen Empfindlichkeit des Virus gegen Kiilte ; im Gegen- 
teil — es ist nach experimentellen Erfahrungen gegen Kalte fast wi- 
derstandsfahiger als c gegen Hitze. 

Die ausgesprochene Vorliebe fur das friihe Kindesalter ist allgemein 
bekannt- Schon nach dem ersten Dezennium ist die epidemische Po¬ 
liomyelitis relativ selten und Erwachsene befallt sie nur ausnahms- 
weise — von einzelnen bosartigen Herden abgesehen. Furdiese Bevor- 
zugung der drei ersten Lebensjahre sind — abgesehen von erworbener 
Immunitat alterer Individuen — wohl-weniger anatomische Eigen- 
ttlmlichkeiten des kindlichen Ruckenmarks als Pradilektionem der 
Eingangspforlen des Virus veranlwortlich. Das Virus besitzt gerade zum 
Lymphapparat eine besondere Affinitiit; auf dem Wege der Lymph- 
bahnen erreicht es vom Respirations-und Darmtractus aus das Zentral- 
nervensystem. Wir miissen also gerade im Kindesalter, das zu lympha- 
tischen Erkrankungen neigt, mit einer gesteigerten Transportmog- 
lichkeit des Virus von den Eingangspforten zu Riickenmark rechnen. 

M. H. Die spinale Kinderlahmung gehort zu jenen akuten Infektions- 
krankheiten, die Immunitat hinterlassen. Die Predisposition eines 
Landes muss sich also durch Massenerkrankungen — wenigstens 
jahrelang — abschwachen. Nach Harbitz und Scheel bleiben Distrikte, 
die in einem Jahre schwer befallen wurden, im nachsten gern ver- 
schont. Auch in der zweiten grossen schwedischen Epidemie zeigte es 
sich, dass die 6 Jahre zuvor so schwer heimgesuchten Provinzen fast 
freiblieben, wahrend umgekehrt die Morbiditat in jenen Gegenden am 
grossten war, wo 1905 nur vereinzelte Falle auftraten. Ein Beispiel: 
im Departement Jonkopping wurden 1911 iiber 1000 Falle ge meldet; 
6 Jahre zuvor waren es in der ersten schwedischen Epidemie nur 51 1 
Fur die relative Immunitat alterer Kinder und Erwachsener kann in 
der Tat die lmmunisierang durch friihere abortive Infektionem mitver- 
antwortlich sein. 

M. H. Die einzelnen Epidemien unter scheiden sich nicht allein durch 
Morbiditat und Mortalitiit ; auch die klinischen Erscheinungsweisen 
zeigen einen bemerkenswerten Wechsel. Ein Beispiel: wahrend der 
ersten grossen deutschen Epidemie im Jahre 1909, die wohl iiber 1000 



MULLER 


162 

Falle umfasste, erkrankten in der Provinz Westfalen raehr als zwei 
Drittel der befallenen Kinder an praparalytischen Durchfiillen ; schon 
in der Nachbarprovinz Hessen-Nassau waren solche Darmerschei- 
nungen relativ selten und in der Provinz Schlesien fand man gewohn- 
lich hartnackige Verstopfungen im Krankheitsbeginn. Es liegen hier 
jedoch kaum qualitative Aenderungen des Krankheitsbildes in den 
einzelnen Provinzen und Epidemien vor ; es iindert sich wohl nur das 
quantitative Mischungsverhaltniss aller jener vielgestaltigen Verlaufs- 
formen, die man bei jeder grosseren Epidemie beobachten kann. In- 
nerhalb einer befallenen Provinz sieht man mitunter den gleichen 
Wechsel wie bei den grossen Epidemien ganzer Lander.Es kommtu.a. 
eine lokale Gutartigkeitund Bosartigkeit der Infektion vor ; in einem 
schwedischen Herde stieg z. B. im Jahre 1905 die Morbiditat auf iiber 
40 °/ 0 , wahrend die durcbschnittliche Sterblichkeit nur 15 °/ 0 be- 
trag. Innerhalb der Provinz Hessen-Nassau zeigten trotz des vorherr- 
schenden Grundzugs der Erkrankung einzelnekleinere Herde einen be- 
sonderen Typus dergestalt, dass Gruppen von Kindern in dem einen 
Ort unter praparalytischen Darmerscheinungen — bald in Form von 
Diarrhoen, bald in Gestalt hartnackiger Verstopfungen — und in dem 
anderen an initialen Storungen der Respirationsorgane oder unter 
dem Symptomenbild der Meningitis erkrankten. Wir hatten sogar 
den Eindruck, dass bei der Weiterverbreitung von einem kleineren 
Herde aus der Typus der Initialerscheinungen mit Vorliebe beibehal- 
ten. 

M. H. Nach dem heutigen Stand unseres Wissens ergeben sich bei 
der epidemiologischen Betrachtung der Kinderlahmung leider viel 
mehr Fragestellungen und Hypothesen als gesicherte Tatsachen. Bes- 
sere epidemiologische Unterlagen sind zur wirksamen Seuchenbe- 
kiimpfung dringend erforderlich. Dazu gehoren vor allem : die stan- 
dige und allgemeine gesetzliche Anzeigepflicht der Kinderlahmung in 
alien auch durch sporadische Falle bedrohten Staaten, dann eine bes- 
sere Schulung der Aerzte in der Erkennung der vielgestaltigen kli - 
nischen Friihbilder und nieht zuletzt eine erfolgreiche Fortdauer des 
jetzigen internationalen Wettbewerbs in der Erforsckungdes Leidens. 

Znsaiuuientossung. 

1. Die sog. spinale Kinderlahmung bedroht nach einer warnenden 
Epoche kleinerer, sich haufender Epidemien seit Anfang dieses 
Jahrhunderts als gefiirchtete Seuche ausgedehnte Liinderstrecken Eu- 
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ropas und Nordamerikas. Die Wesensgleichheit dieser « epidemischen » 
Poliomyelitis mit der altbekannten « sporadischen » Form lasst sich 
klinisch, epidemiologisch, pathologisch-anatomisch und serologisch 
beweisen. 

2. Die epidemiologische Geschichte beweist, dass die Kinderlahmung 
schon von dem Zeitpunkt ab, wo wir sie als besondere Erkrankung 
uberhaupt kennen, nicht nur sporadischen, sondern ausnahmsweise 
auch endemischen Charakter getragen hat. 

3. Die iiblichen Eingangspforten des Virus sind wohl obere Luftwege 
und Darmtractus ; sie sind gleichzeitig auch die Ausscheidungsstellen 
des Erregers. Da das Virus im Sputum (Speichel inbegriffen) und im 
Stuhl der infizierten Menschen enthalten ist, mussen diese Ausschei- 
dungen die wesentlichsten Infektionsquellen sein. Die Schleichwege, 
auf denen das Virus durclx diese Ausscheidungen vom infektionsfahi- 
gen Kranken zu den Eingangspforten eines disponierten Kindes 
gelangt, sind noch keineswegs endgiltig festgelegt. 

4. In negativer Hinsicht lasst sich sagen, dass der indirekten Ueber- 
tragung durch Trinkwasser und Nahrungsmittel, vor allem aber durch 
Milch, eine allgemeinere Bedeutung kaum zukommt. 

5. Die Moglichkeit einer indirekten Uebertragung durch Staub, 
erdigen Schmutz und damit auch durch tote Gegenstande, wie Klei- 
dungsstiicke und Schuhe ist nach epidemiologischen und experimen- 
lellen Erfahrungen durchaus gegeben. Sie mahnt uns zu sorgfaltiger 
Wohnungsdesinfektion nach Poliomyelitis erkrankungen ; Formal 
dehyddampfe sind imstande, das Virus abzutoten. 

6. Zwischen epidemischer Poliomyelitis und Lyssa gibt es zahlreiche 
Analogien. Es kommt deshalb auch bei der Kinderlahmung eine Virus- 
iibertragung durch Tiere in Frage. Ein gehiiuftes Sterben von Haus- 
tieren unter spinalen Lahmungserscheinungen wird wahrend Polio- 
myelitis-Epidemien nicht selten beobachtet. Ein solches gleichzeitiges 
Tiersterben kommt aber keineswegs regelinassig vor; es gibt zudem 
poliomyelitisahnliche Tierseuchen, wie die Borna’sche Pferdekrankheit. 
Bei der Kinderlahmung muss man hochstens mit einer gelegentlichen 
Virusverschleppung durch grossere Tiere rechnen, nicht aber mit di- 
rekter Virusubertragung nach Art der Lyssa. 

Unter den kleineren Organismen kommen als Uebertrager die FlOhe, 
Wanzen und Lause kaum in Betracht. Nur die « Fliegentheorie »» lasst 
sich epidemiologisch einigermassen begriinden (Kranskheitsiibertra- 
gung durch Stomoxys calcitrans, eine gemeine Stechfliege). Gegen die 
« Fliegentheorie » sprechen jedoch : die gelegentlichen Spatherbst-und 
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Winterepidemien, sowie die sicheren Falle von Krankheitsiibertragung 
durch meilenweit zugereiste Zwischentrager. Es kann sich hier uber- 
haupt nur um einen gelegentlichen, rein mechanischen Virustransport 
von infizierten Ausscheidungen aus handeln, keineswegs aber um eine 
Primarinfektion der Fliegen beim Stechen kranker Kinder oder um 
eine biologische Umanderung des Virus im Insektenleib. 

7. Sorgfaltiges Detailstudium einzelner Epidemien zwingt zu der 
von Wickman vertretenen Hypothese, dass die Kinderlahmung eine 
kontagiose Erkrankung darstellt, die von Person zu Person iibertragbar 
ist.— Fast jede Poliomyelitis-Epidemie setzt sich aus grosseren und klei- 
neren Herden zusammen, die sich unabhangig von der Dichte der 
Bevolkerung bilden. Diese Neigung zur Herdbildung verwischt sich 
leicht bei grosser Morbiditat und in verkehrsreichen Stadten. Zum epi- 
demiologischen Studium sind Sammelforschungen und Massenstatis- 
tiken durch schriftliche Nachfragen und fliichtige Besuche wenig 
geeignet; muhsame persdnliche Nachforschungen an Ort und Stelle 
durch einen auf dem Gebiete der Poliomyelitis klinisch und epidemio- 
logiscb geschulten Beobachter sind unerlasslich. 

8. Die sehr haufigen Gruppeninfektionen beweisen an sich keines¬ 
wegs eine gegenspitige Ansteckung der Kinder , es kann auch eine 
gleichzeitige und gemeinsame lnfektionsquelle vorliegen. Eine gegen- 
seitige Infektion lasst sich nur durch Falle beweisen, in denen die 
Kinder nacheinander und zwar ausserhalb des Spielraums der ublichen 
Incubationsdauer erkranken. 

9. An dem Vorkommen, ja an der Haufigkeit einer Einschleppung 
und Weiterverbreitung des Leidens durch scheinbar gesunde und er- 
wachsene Zwischenpersonen sind Zweifel,kaum mehr moglich. DieEx- 
istenz solcher Virustrager wurde durch Pettersson und seine JMitar- 
beiter experimentell bewiesen. Abortive Falle und Virustrager sind aber 
scbon deshalb, weil sie unerkannt bleiben, und sich freier in der Umge- 
bung bewegen, in epidemiologischer Hinsicht gefahrlicher als die Polio- 
myelitiskranken selbst. Durch eine Reihe lehrreicher Beispiele wird 
diese Uebertragbarkeit des Leidens durch Virustrager, durch abortive 
Falle, sowie durch die frisch gelahmten Kranken illustriert. 

10. Die Beweiskraft solcher direkten und indirekten Kontakte 
zwischen den Einzelfallen verliert sich leicht bei starker Haufung der 
Erkrankungen, sowie in Orten mit lebhaftem Personenverkehr. Die 
giinstigsten Beobachtungsbedingungen sind bei kleineren Epidemien 
in diinnbevolkerten, wenig verkehrsreichen Landbezirken gegeben. 

11. Die geografische Anordnung der Poliomyelitisfalle gehort gleich- 
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falls zu den Beweisen fiir die direkte oder indirekte Uebertragung 
des Leidens von Person zu Person (kontinuierliche Weiterverbreitun- 
gen der Kinderlahmung von Ort zu Ort, meist in radiarer Richtung; 
Auftreten von Gruppeninfektionem, besonders in Hausern, die angros- 
sen Landstrassen oder in der Nahe von Eisenbahnstationen liegen). Fiir 
die Tatsache einer Viruseinschleppung in poliomyelitisfreie Orte gibt 
aucb die Berufsstatistik der primar oder allein befallenen Familien 
wertvolle Winke. 

12. Die positiven Nachweise einer Virusiibertragung von Person zu 
Person werden durch negative Befunde, vor allem am Grosstadtmate- 
rial, kaum erschiittert; andere plausible Uebertragungsweisen wur- 
den zudem nicht gefunden. Auch das sporadische Vorkommen des Lei¬ 
dens in seuchenfreien Zeiten, sowie das Ausbleiben von Krankenhaus- 
epidemien und von Gruppeninfektionen in kinderreichen Familien sind 
keines stichhaltigen Griinde gegen die Wickmann’sche Lehre. Gleiches 
beobachten wir bei der in epidemiologischer Hinsicht nahe verwandten 
Cerebrospinalmeningitis. Auch « Poliomyelitis-Infektion » ist keines- 
wegs identisch mit « Poliomyelitis-Erkrankung ». Abortive Falle ohne 
klinische Riickenmarksbeteiligung sind haufiger als Lahmungsfalle. 
Die Zahl der einfachen Virustrager entzieht sich noch ganz unserer 
Scbatzung. Das Fehlen von Krankenbausepidemien spricht gegen die 
Kontagiositat des Leidens hochstens unter der Voraussetzung, dass nicht 
nur weitere Lahmungen, sondern auch Poliomyelitis-Infektionen in 
Gestalt abortiver Falle und von Virustragern ausbleiben. Das Vorkom¬ 
men von Virustragern in der Umgebung von Poliomyelitiskranken ist 
jedoch neuerdings festgestellt. (siehe oben). 

13. Ein schwerwiegendes Bedenken gegen die vorherrschende Be- 
deutung der Kontagiositat liegt in der auffalligen Bevorzugung diinn- 
bevolkerter, wenig verkehrsreicher und landlicher Bezirke durch Po- 
liomyelitis-Epidemien. Bei einer Erkrankung, die von Person zu Person 
ubertragbar ist, miisste man die hochste Morbiditat eher dort erwar- 
ten, wo der regste Verkehr herrscht. Ein uns noch ganz unbekanntes 
orlliches « Etwas » ist, abgesehen von der Uebertragbarkeit des Erre- 
gers, zur Erklarung der Epidemien erforderlich. Neben einer ortlichen 
kommt auch einer personlichen Predisposition grosse Bedeutung zu. 
Besondere Pradispositionen von allgemeinerer Bedeutung schaffen Iah- 
reszeit und Lebensalter (Bevorzugung von Sommer und Friihherbst, 
sowie der ersten drei Lebens jahre). — Im Kindesalter miissen wir mit 
einer gesteigerten. Transportmoglichkeit des Virus von den Eingangs- 
pfortenaus zum Riickenmark rechnen. 
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14. Die spinale Kinderlahmung gehort zu jenen akuten Infektions- 
krankheiten, die Immunitat hinterlassen. Die Predisposition eines 
Landes muss sich also durch Massenerkrankun — genwenigstens jahre- 
lang — abschwachen. Auch in der zweiten grossen schwedischen Epi¬ 
demic im Jahre 1911 zeigte es sich, dass die 6 Jahre zuvor so schwer 
heimgesuchten Provinzen fast freiblieben, wahrend umgekehrt dieMor- 
biditat in jenen Gegenden am grdssten war, wo im Jahre 190onurver 
inzelte Falle auftraten. Fur die relative Immunitat alterer Kinder 
und Erwachsener kann die Immunisierung durch friihere abortive In- 
fektionen mitverantwortlich sein. 

15. Die einzelnen Epidemien unterscheiden sich nicht allein durch 
M orbidi tat und Mor tali tat ; auch die klinischen Erscheinungsweisen 
zeigen einen bemerkenswerten Wechseln Es liegen jedoch kaum qua¬ 
litative Aenderungen des Krankheitsbildes in den einzelnen Provinzen 
und Epidemien vor; es andert sich wohl nur das quantitative Mi- 
schungsverhaltniss aller jener vielgestaltigen Verlaufsformen, die man 
bei jeder grosseren Epidemie beobachtet. Innerhalb einer befallenen 
Provinz sicht man mitunter den gleichen Wechsel wie bei den grossen 
Epidemien ganzer Lander (unter anderem lokale Gutartigkeit oder 
Bdsartigkeit der Infektion, besonderer Typus der Initialerscheinungen 
und der Spielarten des Leidens in einzelnen kleineren Herden). 

16. Zur wirksamen Seuchenbekarnpfung sind bessere epidemiolo- 
gische Unterlagen dringend erforderlich. Die "Voraussetzung hierfiir 
bilden: eine standige und allgemeine gesetzliche Anzeigepflicht der Kin¬ 
derlahmung in alien auch durch sporadische Falle bedrohten Staaten, 
sowie eine bessere Schulung der Aerzte in der Erkennung der vielgestal¬ 
tigen klinischen Bilder des Leidens. 

Conclusions. 

1. — Apres une p6riode divertissement pendant laquelle les petites 
epid6mies se rapprochent de plus en plus depuis le commencement de 
ce siecle, la paralysie infantile semble menacer de devenir une terrible 
6pid6mie sitendant sur une grande partie de l’Europe etdunordde 
l’Am^rique. La similitude entre cette poliomyelite « epidemique » et la 
forme sporadique anciennement connue peut se prouver cliniquement, 
epidSmiologiquement, pathologiquement, anatomiquement et k l’aide 
du serum. 

2. — En itudiant les formes epidemiques, on a la preuve que la pa¬ 
ralysie, depuis lipoque ou elle est consid^r^e comrae une maladie spe- 
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dale, a s6vi a l’6tat sporadique et exceptionnellement a l’6tat ende- 
mique. 

3. — G’est par les voies aeriennes supSrieures et par les voies digestives 
que pSnfetre le virus , et en mime temps c’est par la aussi qu’il s’eli- 
mine. 

Le virus est contenu en particulier dans les crachatset dans lesselles 
des personnes infect6es. C’est pourquoi ces s6cr6tions constituent les 
sources d’infection les plus importantes. On ignore encore par quels 
moyens ce virus se transporte des sujets malades aux sujets sains pre¬ 
disposes ci la maladie. 

4. — Tout ce que I’on peutdire, c’est que les eaux de boisson, les ali¬ 
ment et en particulier le lait jouent un r61e assez efface. 

5. — Par contre les observations epidemiques et exp6rimentales ont 
demontre la possibilite de la contagion indirecte par les poussi&res, la 
boue, et aussi par des objets provenant de malades morts : vetements, 
souliers. Geci prouve la necessite qu’il y a de pratiquer des desinfections 
serieuses.&la suite de la poliomyeiite; les vapeurs de formaldehyde sont 
capables de detruire le virus. 

6. — 11 y a de nombreuses analogies entre la poliomyeiite et la 
rage. On peut meme se demander si les animaux ne peuvent pas 
transporter la maladie. II n’est pas rare d’observer, pendant les epide¬ 
mics de poliomyeiite, une mortalite eievee chez les animaux domesti- 
ques avec des paralysies spinales. Cependant cette coincidence de 
mortalite chez les animaux n’est pas toujours de regie, bien qu’il y ait 
chez les animaux des maladies analogues & la poliomyeiite en particu¬ 
lier chez les chevaux. 

Dans tous les cas, on peut songer que la diffusion de la maladie peut 
etre effectuee par les grands animaux, sans qu’il soit besoin d’une 
inoculation com me pour la rage. 

II n’y a pas & tenir compte, comme porteurs de germes, des puces, 
des punaises et des poux. 

A la rigueur on peut admettre la transmission de la maladie par 
les mouches, en particulier par le slomoxys calcilrans, qui est un mous- 
tique commun. 

Cependant, contre la th6orie de contagion par les mouches, on peut 
invoquer l’existence des epidemies d’automne et d’biver, et le transport 
certain de la maladie par des porteurs de germes a des distances de 
plusieurs lieues. Dans tous les cas,il ne peut 6tre question que du trans¬ 
port m6canique d’un virus provenant de secretions infect6es et en au- 
cune fa?on d’une infection primaire des mouches & la suite de la pi- 
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qure <Tun enfant malade ou d’une transformation biologique du virus 
dans Ie corps de I’insecle. 

7. — En 6tudiant avec soin quelques 6pidemies, on est forc6 d’ad- 
mettre l’hypothfese de Wickmann que la paralysie infantile est une 
maladie contagieuse qui se transmet de personne en personne. Toutes 
les 6pidemies de poliomyelite se caracterisent en effet par des foyers 
plusou moins importants qui se developpent en rapport avec la den¬ 
sity de la population. Cette tendance a la formation de foyers epide- 
miques est moins nette dans les cas oil il y a une forte morbidity, et 
dans les villes ou la population se renouvelle souvent. Pour Studier 

f , l’6pid6miologie de cette maladie, il vaut mieux que l’enqu^te soit con- 
•'•-duite en temps etlieu convenables par un observateur bien au courant 
\ particularity cliniques et epid6miologiques de la poliomyelite ; 
H:|ie faut pas se contenter de recherches sommaires ou de statistiques 
gijobales proyenant d’informations par correspondance et d’une obser- 
; . i$tion insuffisante. 

8. — L’existence de nombreux cas simultanes n’est pas une preuve 
certaine de la contagion d’enfant a enfant, car il peut exister dans le 
m6me temps un foyer commun d’infection. On ne peut avoir la preuve 
de I’infection directe que dans les cas oil les enfants tombent malades 
les uns a pres les autres et juste k l’expiration du ter me habituel de 
l’incubation. 

9. — Il n’y a plus gufere de doute possible sur l’existence et meme 
sur la frequence de la transmission etde la propagation de la maladie 
par des adultes sains en apparence. L’existence de ces porteurs de virus 
a ete prouv6e experimentalement par Petterson et ses collaborateurs. 

Ces porteurs de virus et les sujets ayant des formes abortives sont, 
au point de vue epidemiologique, beaucoup plus dangereux que les 
malades eux-m6mes, pr^cisement parce qu’ils sont m^connus et circulent 
librement. 

On peut citer des exemples nombreux et instructifs de contagion par 
porteurs de virus, par des malades a formes abortives et par des sujets 
n’ayant pas depass6 le premier stade de la maladie. 

10. — Il est difficile de faire la preuve de la contagion par contact 
direct ou indirect lorsqu’il y a quantite de malades ou que la maladie 
sSvit dans des milieux de circulation humaine intensive. Les meilleures 
conditions pour observer la contagion se rencontrent dans les petites 
epidemies qui sSvissent a la campagne dans un milieu peu peuple oil il 
y a peu de circulation de personnes. 

It. — La disposition geographique des cas peut 6tre une preuve en 


CONCLUSIONS 


169 


faveur du transport direct ou indirect de la maladie de personne a per- 
sonne, par exemple quand on peut suivre la propagation de la paralysie 
infantile d’un lieu & un autre et la plupartdu temps par foyers irradies : 
c’est ainsi qu’on peut suivre l’apparition de foyers infectieux dans des 
maisons situ^es sur les routes de grandes communications ou dans les 
environs des gares de chemins de fer. Enfin pour se rendre compte des 
conditions de transport du virus dans un endroit jusque-lk non conta- 
mine, il est du plus grand intent de tenir compte de la profession des 
families dans lesquelles les premiers cas se sont manifestes, ou qui ont 
yty seules atteintes. 

12. — Le fait que, surtout dans les grandes villes, on n’a pas pu de- 
couvrir les porteurs de virus neprouve rien contre l’hypothfese du trans-j 
port morbide de personne a personne. D’ailleurs on n’a pas d6couver» 
d’autre mode plausible de contamination dans ces cas. 

D’autre part, 1’apparition sporadique de la maladie en dehors de loutic 
6pidemie, non plus que l’absence d’6pidemie dans les hbpitaux ou dl> 
foyers d’infection dans les families nombreuses, toutes ces conditions^ 
ne peuvent 6tre consid6r6es comme des arguments serieux & opposer k 
la theorie de Wickman. 

Nous observons des faits identiques dans la m^ningite cer^bro-spi- 
nale, qui se rapproche de la poliomy6lite au point de vue 6pidemio- 
logique. D’ailleurs il ne faut pas confondre «l’infection par la polio- 
myelite » avec la « maladie dite poliomy61ite ». Les cas abortifs, sans 
manifestations cliniques d’origine m6dullaire, sont beaucoup plus 
frequents que les cas avec paralysie ; et le nombre des simples porteurs 
de virus 6chappe jusqu’k present a notre appreciation. 

L’absence d epid^mie dans les hbpitaux ne pourrait i la rigueur &tre 
invoquee contre la non contagiosity de la maladie qu’a la condition que 
l’on puisse demontrer l’absence de paralysies tardives ou de cas abortifs 
de poliomyeiites, ou qu’il n’existat pas dans ce milieu de porteurs de 
germes. Or l’existence de porteurs de virus dans l’entourage des malades 
atteints de poliomyelite est absolument certaine. 

13. — Il y a cependant un argument de grand poids contre l’importance 
de la contagion : c’est la predilection marquee qu’ont les £pidemies 
de poliomyelite & se d4velopper dans les campagnes peu peupl£es et 
sans grand mouvement de population. 

Dans une maladie qui se transmet de personne k personne, on devrait 
plutot s’attendre h rencontrer la morbidity la plus yievye dans les cen¬ 
tres de circulation intensive. Il faut done reconnaltre de toute nyces- 
site qu’il existe un « je ne sais quoi » local, completement inconnu, 
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indispensable a l’apparition de l’6pid6mie pour en determiner l’appa- 
rition en dehors m^me des conditions de diffusibilite du poison. En 
dehors de ces influences de localisation, la predisposition personnels 
tient certainement aussi une place importante. L’kge du malade et 
la saison de l’annSe constituent les principales predispositions. L’epid6- 
mie atteint en effet plut6t les enfants au-dessous de 3 ans et sSvit de 
preference en 6te et au commencement de l’automne. G’est surtout chez 
les enfants qu’il faut craindre une infection rapide. 

14. — La paralysie infantile k la suite de ses pousskes infectieuses, 
laisse une pkriode d’immunite. II en rksulte que la predisposition d’un 
pays par le fait mkme d’avoir eu beaucoup de malades s’attenue forck- 
ment dans I’annee qui suit l’epidkmie. 

Ainsi il s’est trouvk que, dans la deuxieme grande epidemie qui a 
sevienSufede en 1911, les provinces qui avaient ktk les plus atteintes 
6 ans auparavant restkrent presque indemnes, Landis qu’au contraire 
la morbidite fut trks klevke dans celles qui n’avaient comptk que quel- 
ques cas en 1905. 

Quant k l’immunite des enfants plus kgks et des adultes, elle est pro- 
bablement due a des cas antkrieurs d'infection abortive. 

15. —Les differentes epidemies ne se diffkrencient pas seulement par 
la morbidite et par la mortalite, mais aussi par les manifestations mor- 
bides qui varient d’une epidemie a l’autre. Cependant dans chaque 
epidemie et dans les differents lieux ou elle sevit, les formes morbides 
restent assez fixes. Ge qui varie, c’est la proportion des formes varies 
qu’on peut oberver dans les grandes kpidemies. Dans les localites 
frappees, on peut observer les mSmes formes que celles qu’on voit 
dans les grandes epidemies qui s’ktendent sur tout un pays : par 
exemple bknignitk ou gravity de la maladie, types initiaux, disse¬ 
mination de la maladie en petits foyers skparks. 

II n’existe cependant que peu de differences qualitatives entre I’aspect 
clinique de la maladie dans les diverses provinces et dans des epidemies 
differentes. Ce qui varie, c’est la proportion quantitative des diverses 
formes d evolution que l’on peut observer dans toute grande epidemie. 
G'est ainsi que dans une mkme province, on observe dans chaque petit 
foyer un type de maladie special,qui se caracterise tantkt par son mode 
de debut, tantkt par son evolution ; ces differences tiennent entre autres 
causes k la benignitk ou k la malignite plus ou moins grande de l’in- 
fection. 

16. — Pour combattre avec fruit une kpidemie il faudrait avoir des 
connaissances epidemiologiques plus completes que celles que nous 
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avons ; en premier lieu ilserait a souhaiterque tous les etats menaces 
exigeassent une d4claration 14gale de tous les casde paralysie infantile, 
m4me des cas abortifs ; il faudrait aussi que les m4decins fussent mieux 
instruits des manifestations cliniques si vari4es de la maladie. 

II 

Die Friihstadien der epidemischen Kinderlsehmung. 

Yon Professor Eduard Muller (Marburg). 

M. H. ! Die erschreckende Kunde, dass die sog. spinale Kin- 
derlahmung seit Anfang dieses Jahrhunderts als schwere Seuche ausge- 
dehnte Landerstrecken Europas und Nordamerikas heimsucht und 
Tausende von Kindern aus voller Gesundheit heraus zu Kruppeln 
macht, hat einen geradezu internationalen Wettbewerb in der Erfor- 
schung dieser von Eltern und Aerzten gleich gefiirchteten Erkrankung 
hervorgerufen Die wichtigsten Ergebnisse der allseitigen wissenschaft- 
lichen Bemiihungen liegen zwar in erster Linie auf experimentell- 
pathologischem Gebiete ; es hat sich aber auch die Kenntniss des 
Symptomenbildes wesentlich erweitert. Das Endstadium des Leidens, 
die schlaffe atrophische Spinallahmung, war zur Geniige bekannt ; 
den genaueren Entwurf des vielgestaltigen Friihbildes verdanken wir 
jedoch der neuesten Zeit, vor allem den grundlegenden Arbeiten Medins 
und Wickmans. 

M. H. Das, was wir als spinale Kinderlahmung zu bezeicbnen pfle- 
gen, ist nur das praktisch wichtigste Endprodukt einer akuten spezi- 
fischen Infektionskrankheit. Wir miissen also von vornherein eine 
bestimmte Incubationsdauer und ein efieberhafle Krankheitsenlwicklung 
erwarten. Diese Incubationsdauer scheint beim Menschen, ebenso wie 
im Affenexperiment, erheblich zu schwanken. Man schatzte sie in 
Schweden auf 1-4, in New-York auf 3 Tage und weniger (hochslens 
aber 8), und in Oesterreich auf eine noch etwas langere Dauer. In der 
Provinz Hessen-Nassau betrug sie im Einklang mit den tierexperi- 
mentellen Erfahrungen Romers am gleichen menschlichen Ausgangs 
material durchschnittlich etwa eine Woche. Wie dem auch sei — 
die Incubationsdauer wechselt nach Epidemie, Einzelherd und Indivi- 
duum ; ihr Minimum kann 1-2 Tage betragen, ihr Maximum scheint 
aber nur ausnahmsweise iiber anderthalb Wochen hinauszugehen. 
Grobere klinische Storungen bestehen wahrend dieser Zeit nicbt. 
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Das a/culeinsetzende Fruhsladium, das auf die Incubation folgt, lasst 
sich wohl in 2 Phasen teilen : in di e praparalytischen fieberhaften Vor- 
laufererscheinungen und die Periode der Ldhmungsentwicklung. Die 
wechselnden Erscheinungsweisen dieser fieberhaften Prodromalien 
werden am besten durch eine schematische Gruppierung verstandlich. 
Wir konnen praparalylische fieberhafle Allgemeinerscheinungen mil 
und ohne hervorstechende Lokalerkrankungen unterscheiden. Sind 
solche Lokalerkrankungen vorhanden, so bestehen sie entweder in 
Storungen der Almungsorgane , wie Angina, Schnupfen, Bronchitis 
oder in Storungen des Magen-Darmkanals. z. B. einer akuten Enteritis 
oder endlich in dem bekannten Symptomenkomplex der Meningitis. 

Unter den praparalytischen Allgemeinerscheinungen interessiert vor 
allem das Fieber. Es ist eine fast regelmassige Begleiterscheinung der 
ersten Krankheitstage ; Fieberhohe und Fiebertypus wechseln jedoch. 
Sind die Temperatursteigerungen nur massig und fliichtig oder eilen 
sie tagelang den alarmierenden Lahmungen voraus, so werden sie im 
fruhen Kindesalter gewohnlich ubersehen. Meist besteht ein ein-bis 
mehrtagiges Fieber von 38,3-39,5° Celsius. Sein Verlauf ist bald mehr 
remittierend bald mehr kontinuierlich. Der Abfall kann lytisch und 
kritisch sein ; es gibt Fieberrecrudescenzen, namentlich beim Lah- 
mungsbeginn und Fieberrezidive (Demonstrationen von Kurven). Selbst 
bei raschem, hohem Anstieg auf 40° Celsius und dariiber fehlen in der 
Regel Schiittelfroste und allgemeine Konvulsionen. Furdiese Tempera- 
tursteigerung ist oft weniger die cerebro-spinale Erkrankung ansich 
als die Friihbeteiligung des Respirations-und-Darmtractus verantwort- 
lich. Die Fieberhbhe gibt schon deshalb keinen Maasstab fiir die 
Schwere der spateren nervosen Ausfallserscheinungenab. Ein totlicher- 
Ausgang mit Bulbarbeteiligung geht z. B. haufiger mit einem Fieber- 
abfall als mit einem neuen Anstieg einher. Die begleitende Pulsbe- 
schleunigung ist oft viel starker als der Fieberhbhe entspricht und die 
hohe Almungsfreguenz istnicht immer eine einfache Folge der Tempe¬ 
ra tursteigerung, Manchmal ist sie durch Paresen der Atmungsmusku- 
latur und durch die Initialerkrankungen des Respirations apparates 
bedingt. 

Unter den praparalytischen fieberhaften Lokalerkrankungen ist zu- 
nachst die Beteiligung der Respiralionsorgane zu nennen. Sie aussert 
sich bald in einem hartnackigen Schnupfen, der mit dem Auftreten der 
Lahmungen rasch verschwinden kann, bald in einer anfanglichen 
Angina, in wieder anderen Fallen in einer friihzeitig einsetzenden 
Bronchitis und manchmal sogar im praparalystisehen wohl durch 
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Mischinfektionen bedingten Pneumonien. Konjunctivitis mit Licht- 
scheu ist gleichfalls beobachtet. 

Die zweite praparalytische Lokalerkrankung innerer Organe betrifft 
den Digestionsapparat. Akute Magen-Darmstorungen konnen das Fie- 
berstadium derart beherrschen, dass man die Kinderlahmung gradezu 
als eine ruhrartige Infektionskrankeit bezeichnet und sogar an atiolo- 
gische Beziehungen zum Typhus abdominalis gedacht hat. Die Durch- 
fiille konnen mit starken Leibschmerzen einhergehen und die mitunter 
iibelriechenden Stuhle « Blut », « Eiter », « Schleim » enthalten. Eine 
sch were. Enteritis follicularis kann die anatomische Grundlage sein. 
Die Darmbeteiligung kann sich anderseits auch in harlnackiger Ver- 
stopfung aussern. Ihre Ursache ist verschieden. Starke Schweisse mit 
grossem Wasserverlust durch die Haut, die Bettruhe und verminderte 
Nahrungsaufnahme, vor allem aber die spinale Funktionsstorung der 
Darmmuskulatur spielen eine Rolle. Seltener und fliichtiger als Darm- 
storungen sind grobere Magenerscheinungen. Erbrechen tritt z. B. 
meist nur am ersten Tage auf. Es ist auch keineswegs immer die Folge 
einer anatomisch nachweisbaren Gastritis ; es kann einfach ein menin- 
geales Reiz oder lieberhaftes Allgemeinsymptom sein. Die sichere kli- 
nische Unterscheidung zwischen primar-nervosen, allgemein-febrilen 
und initialen organischen, d. h. durch eine anatomischeGastro-anteri- 
tisverursachten Magen-Darmstorungen ist im Fieberstadium derepide 
mischen Poliomyelitis iiberhaupt sehr schwierig. Von Interesse ist die 
gelegentliche Stomatitis mit Speichelfluss. Sie ist schon von Heine bes- 
chrieben und sie erklart den alten Glauben an die ursachliche Bedeutung 
der « erschwerten Zahnung » fiir die Entstehung der Kinderlahmung. 
Auf die haufige Appetitlosigkeit im Stadium febrile und auf das starke 
durch Fieber und Schwitzen bedingte Durstgefiihl, sowie auf den Zun- 
genbelag geniigt wohl ein kurzer Hinweis. 

M. H. Vielfach verbirgt sich die beginnende Poliomyelitis unter dem 
bekannten Symptomenbild einer Enlzundung der tlirn-Riicken- 
markshaute. Unter auffalliger Schdfrigkeil am Tage und grosser 
Unruhe in der Nachl (mit haufigem Scfireien , « Phanlasieren » und 
verschiedenartigen Spontanzuckungen der Exlremildten), unter Kopf- 
weh, Zahneknirshen und Augenverdrehen kommt es oft zu schmerzhaf- 
ter Wirbelsdulen -und Nackensleifigkeit. Sie kann sich mit vertebraler 
Druckempfindlichkeit, mit Hyperasthesie (namentlich bei passiven 
Wirbelsaulenbewegungen) und mit Gliederschmerzen vergesellschaften. 
Trotz alledem wird der Geiibte diesen Meningismusauch ohne Lumbal- 
punktion nur ausnahmsweise mit tuberkuloser, epidemischer oder 



MULLER 


174 

banal-eitriger Genickstarre verwechseln. Eine hochgradige Wirbel- 
saulen-und-Nackensteifigkeit ist namlich ungewohnlich und bei dem 
Opisthotonus liegt vielfach sogar kein Hineinbohren des Kopfchens in 
die Kissen, sondern ein schlaffes nack hinten Sinken infolge hypoto- 
nischerParesen der Nackenmuskulatur vor (Pseudo-Opisthotonus).Viel- 
fach ist die Wirbelsaule bei alien Bewegungen zwar ungemein schmerz- 
haft, aber kra,nkhaft schlaff , nichl sleif. Auch ein ausgepragtes 
Kernigsches Symptom findet man, falls man sich durch die Hyperiis- 
thesie nicht tauschen lasst, nur selten. Yiel sicherere Unterscheidungs- 
merkmale gibt allerdings—von dem Ausfall der Lumbalpunktion und 
dem stets normalen Augenhintergrund abgesehen—das Verhalten von 
Psyche und Kopfschmerzen. Tiefere Bewusstseinstriibungen sind bei 
der Poliomyelitis ungewohnlich ; selbst in letalen Fallen bleibt das 
Sensorium meist bis zum Tode merkwiirdig klar. Es besteht nur gerne 
eine iingslliche Unruhe, sowie eine Verdriesslichkeit und Weinerlichkei- 
der kleinen Patienten-grossenteils infolge der sensiblen Reizerschei- 
nungen im Krankheitsbeginn. Auch die Kopfschmerzen sind fast me¬ 
ntals so hartnackig und qualend wie bei echter Meningitis. 

Der iibrige Organbefund ist im praparalytischen Stadium meist 
negativ.Es kommt-wohl durch Mischinfektion mitdem Pneumokokkus- 
mitunter zu fruhzeiligen Pneumonien, zu Milztumoren von massiger 
Grosse, zu fliichtigen und gutartigen Albuminurien und geringfugigen 
Lymphdriisenschwellungen. Recht haufig sind jedoch Hauteruptionen 
verschiedener Art. Oft handelt es sich um Schweissexantheme infolge 
der allgemeinen Hyperidrosis. Manchmal liegt ein typischer Herpes 
zoster von wechselndem Sitze vor. Es scheint sogar, dass es neben dem 
symptomatischen Herpes zoster, der durch verschiedenartige Ursachen, 
wie Kompressionen und Verletzungen der Spinalganglien entsteht, 
eine idiopathische Form zu geben, die iitiologisch der Poliomyelitis 
nahe steht. Darauf deuten u. a. Aehnlichkeiten des histologischen 
Spinalganglienbildes, die gelegentlichen Haufungen von Herpes-zoster- 
fallen wahrend Poliomyelitisepidemien und nicht zuletzt auch der 
Ausfall der Serodiagnose hin (1). Abgesehen vom Herpes zoster kom- 
men auch bei unkomplizierter Poliomyelitis scharlach- und masern- 
ahnliche Spcliexanlheme vor. Sie diirfen nicht mit Hautrotungen 
durch spinale Vasomotorenparesen und mit medikamentosen Efflores- 
cenzen verwechselt werden ; sie konnen sogar zur Fehldiagnose eines 

(1) Genaueres Studium der iitiologischen BeziehungSn zwischen idiopaltischem 
Herpes zoster und epidemischer Poliomyelitis ist dringend wiinschens wert (Mog- 
bichkeit der Immunisierung gegen Kinderlahnung durch Herpes zoster)? 
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Scharlachs Anlass geben und im Reparationsstadium mit lamellosen 
Abschup/jungen einhergehen. 

Die Vielgestaltigkeil dieser fieberhaften Vorlaufererscheinungen 
bedingt naturlich eine weitgehende symptomatologische Annaherung 
an die verschiedenartigsten akuten Erkrankungen des Kindesalters. 
Im Rahmen der wechselnden Erscheiungsweisen kehren aber trotzdem 
gewisse Kardinalerscheinungen wieder, die von vornherein den Ver- 
dacht auf beginnende Kinderlahmung wachrufen und schon im prapa- 
ralytischen Stadium eine richtige Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestat- 
ten konnen.Diese Kardinalerscheinungen des Fruhstadiums sind : eine 
ungemein haufige und gradezu pathognomonische Hyperathesie, eine 
auffallige, wohl spinal bedingte Neigung zum Schwilzen trotz Fieber 
und Durchfalle und schliesslick das Ergebniss der Lumbalpunktion. 
Nicht immerfinden sichdiese Kardinalerscheinungen vereint; siekonnen 
in vereinzelten Fallen sogar insgesammt fehlen. Es gibt eben auch hier 
keine Regeln ohne Ausnahmen ! 

Yon der grossen Haufigkeit und klinischen Bedeutung der oft recht 
fluchtigen Hyperasthesie kann man sich nur durch friihzeitige, einge- 
hende Untersuchung der Kinder oder zumindest durch sehr sorgfaltige 
Anamnesen uberzeugen. Das klinische Bild dieser Ueberempfindlichkeit 
ist ganz charakteristiscb. Viele Kinder schreien schon bei der scho- 
nendsten Untersuchung und beim leisesten Anfassen durch die Mutter • 
manche halten aus Angst vor der Beriihrung die Bettdecke fest oder 
rufen « fass mich nicht an. Mit dieser H authypercisthesie gebt gerne 
eine grosse Schmerzhaftigke.il bei passiven Bewegungen , namentlich in 
der Wirbelsiiule, einher. Viele Kinder schreien uud wimmern, « die 
Mutter mag sie anfassen, wie sie will, » « man mag sie legen und he- 
ben, wie man will ».Das Sympton kommt zwar auch bei echter Menin¬ 
gitis vor; im Gegensalz liierzu pflegtes aber bei der Kinderlahmung 
mit freiem Sensorium einherzugehen und deshalb scharfer hervorzutre- 
ten. Es macht sich sogar vielfach schon geltend, ehe man das hyperas- 
thesische Kind beriihrt hat ! Die kleinen Patienten kennen eben ihre 
Hyperasthesie ; sie schreien mitunter schon, wenn sie merken, dass sie 
aufgesetzt oder aus dem Bett herausgenommen werden sollen. Fast 
charakteristischer noch als die allgemeine Hyperasthesie ist die um- 
schriebene. Auch der Ungeiibte merkt dann, dass die Ueberempfindli - 
chkeit bei frischer Poliomyelitis nicht psychologisch, sondern neurolo- 
gisch , d.h. durch die spinale Meningitis oder durch die Erkrankung der 
grauen Riickenmarkssubstanz selbst bedingt ist. Wenn eine um- 
schriebene Hyperasthesie nur auf dem Rumpf, auf die unteren oder 
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oberen Isxtremitater. oder gar nur auf Extremitatenteile beschranktist, 
drohen schwerwiegende Fehldiagnosen. Bei einem kleinen Madchen 
mit den initialen Darmsymptomen der Poliomyelitis und einer Hyper¬ 
asthesie des Abdomens wurde z. B. die Diagnose einer akuten Appen¬ 
dicitis gestellt; in einem anderen Fall mit Hyperasthesie der Schulter- 
gegend die Diagnose einer Schultergelenksluxation ! Die Verwecbslung 
einer frischen Poliomyelitis mit Gelenkrheumatismus, Coxitis oder gar 
mit Frakturen ist im praparalytischen, aber hyperiisthesischen Sta¬ 
dium keine Seltenheit. 

M. H. Mancbmal treten an Stelle dieser Hyperasthesie spontane 
Schmerzen in den Vordergrund. Siesind mit Vorliebe in den Beinen lo- 
calisiert und nicht selten mit intensiver Druckemfindlichkeiet von 
Muskeln und Nerven vergesellschaftet. Yon symptomatologischen 
Standpunkt aus liegt also ein « polyneurilischer Typus » des Leidens- 
vor ; befallt er Erwachsene, wird er leicht mit echter Polyneuritis vcr- 
wechselt. 

M. H. Das Verhalten der Hirn-Ruckenmarksflussigkeit ist fur die 
rechtzeitige Abgrenzung der unter « Meningismus » beginnenden Po¬ 
liomyelitis vonechter, tuberkuloser oder eitriger Genickstarre gera- 
dezu ausschlaggebend. Die Lumbalpunklion ergibtinder RegelDruck- 
steigerung und Mengenzunahme, gleichzeitig aber Klarheit und mikros- 
kopisch-bakteriologische Sterilitat der Hirn-Riickenmarksflussigkeit. 
Cytologisch zeigt sich gerne eine massige Lymphocytose und chemiscb 
eine Zunahme des Eiweissgehaltes. Alle Liquorveranderungen sind am 
deutlichsten im praparalytischen Stadium. 

M. H. Wahrend der fieberhal'ten Prodromalien besteht haufig eine 
deutliche Leukopenie ; mitunterkommen jedoch-vielleicht unterdemEin- 
fluss von Mischinfektionen-und in manchen, namentlich amerikanis- 
chen Epidemien auch Leukocytosen vor.Trotz alledem lasst sich vielleicht 
sagen, dass das Fehlen einer starkeren Leukocytose oder gar der posi¬ 
tive Nachweis einer Leukopenie ev. mit relativer Lymphocytose und 
Eosinophilie bei verdtlchtigen fieberhal'ten Ekrankungen des Kindesal- 
ters, die nicht als Typhus abdominalis, Maseru oder Tuberkulose zu 
deuten sind, im Rahmen der iibrigen klinischen Erscheinungen fur 
epidemische Kinderlahmung in die Wagschale fallen. 

M. H. Zu diesen Kardinalerscheinungen des Fruhstadiums treten 
noch altgemein-diagnotische Gesichtspunkle , vor allemdie Berucksich- 
tigung des Pradilektionsallers der epidemischen Poliomyelitis (also der 
ersten drei Lebensjahre). Nicht minder wichtig ist die diagnosiische 
Regel, bei jeder atiologisch unklaren, akut-fieberhaften Erkrankung 
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des Kindesalters auch an die Moglichkeit einer frischen Poliomyeliti 
zu denken, auf diegeschilderten K ardinalerscheinungen des Friihsta- 
diums genau zu achten und von vorneherein eingehende neurologische 
Untersuchungen der kleinen Patienten vorzunehmen. Findet man dann 
noch eine eigenartige Schlafrigkeit der Kinder am Tage bei Unruhe in 
der Nacht, umschriebene Hyperasthesien ohne erklarenden Lokalbe 
fund, das Verschwinden von Reflexen oder lokalisierte Muskelhypoto- 
nien und Muskelparesen, dann lasst sich vielfach schondie kommende 
grobe Yorderhornparalyse voraussagen. 

M. H. Die Serodiagnose der epidemischen Poliomyelitis, das neuste 
und spezifische Hilfsmittel zu ihrer Erkennung, ist in der heutigen 
Form fiir die Friihdiagnose kaun brauchbar. Diese Serodiagnose beruht 
bekanntlich auf dem Antikorpernachweis im Blutserum. Der lang- 
dauernde und fastsichere Schutz, den das gliickliche Ueberstehen einer 
Poliomyelitisinfektion gewahrt, lasst von vorneherein das Auftreten 
solcher Antikdrper erwarten. Ihre Auffindung ist in gleicher Weise 
wie bei der Hundswut gelungen. 

Bringt man das am Zentralnervensystem haftende Virus mit dem 
Blutserum immuner Affen oder Menschen zusammen, so verliert die 
Mischung in vitro ihre Infektionskraft. Wird sie also empfanglichen 
Affen eingespritzt, so bleiben die Tiere gesund — ganz im Gegensatz zu 
Kontrolltieren, die gleiche Virusmengen — mit einem sicher antikor- 
perfreien Normalserum vermischt — erhalten. Diese Antikorper bilden 
sich jedoch in nachweisbaren Mengen erst im Lahmungsstadium. 
Dadurch verliert die Methode ihre Brauchbarkeit fiir die Friihdiagnose. 
Das Verfahren hat zudem schwerwiegende Nachteile : es verlangt 
kostspielige Affen und lange Versuchsdauer. Es ist technisch schwie- 
rig und an den Besilz eines vollvirulenten Ruckenmarks gebunden. 
Das Virus ist aber auch in Glycerin nicht unbegrenzt haltbar und 
« frisch » in epidemiefreien Zeiten schwer erhaltlich. Selbst die Deu- 
tung des Kontrollversuches, d. h. die Einspritzung vollvirulenter Hirn- 
Riickenmarkssubstanz mit sicher antikorperfreiem Normalserum, ist 
nicht ganz einfach. Die Affen konnen ganz abortiv oder iiberhaupt 
nicht erkranken oder ganz andersartigen Infektionen z. B. einer bana- 
len Encephalitis nach der subduralen Impfung erliegen. Schliesslich 
kann man bei der Jahre-, ja Jahrzehnte langen Persistenz der Anti¬ 
korper und bei dem Vorkommen abortiver Poliomyelitisfalle nie recht 
wissen, ob der Blutspender nicht friiher einmal eine gutartige Polio¬ 
myelitisinfektion durchgemacht hat. Fiir die wissenschaftiche Klarung 
gewichtiger klinischer und epidemiologischer Fragea ist aber die 
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Serodiagnose schon jetzfc geeignet. Ich erinnere nur an die iitiologische 
Deutung Cerebraler Liihmungen, abortiver Formen, Landry’scher 
Paralysen, an die Beziehungen der « sporadischen » zur « epidemis- 
chen » Kinderliihmung, an die Frage nach dem Vorkommen von 
Virustragern und nach der Dauer der Immunitat. Auf alien diesen 
Gebieten verdanken wir der Serodiagnose wesentliche Fortschrilte 
unserer Erkenntniss. 

M. H. Es eriibrigt sich, hier iiber die allbekannten Eigentiimlichkei- 
ten der frischen Lahmungen, die in unmittelbarem Anschluss an diese 
fieberhaften Prodromalien oder noch wahrend derselben einzusetzen 
pflegen, genauer zu berichten ; nur einige weniger gelaufige Einzel- 
heiten verlangen Besprechung. Zunachst einmal die Tatsache, dass 
die Paralysen zwar an Intensitat und Extensitat rasch ihren Hohepunkt 
erreichen, aber meist nur scheinbar plotzlich zu beginnen pflegen. In 
genau untersuchten Fallen gehen den Paralysen manchmal sehon ta* 
gelang umschriebene Schwaehezustande, Hypotonien und Areflexien 
voraus. Weiterhin ein Ilinweis auf den Priidilektionstypus der frischen 
Extremtatenllahmungen. Die anfanglich meist doppelseitigen, wenn 
auch asymmetrischen Beinparesen sind gerne proximal friihzeitiger, 
hartnackiger und straker als distal, von den sehr gefahrdeten Musculi 
Peronei und dem Tibialis anticus vielleicht abgesehen. Auch die Arm- 
lahmungen, die die Schultermuskulatur bevorzugen, schreiten gerne 
distal vorwarts ; selbst bei volligen Paralysen sind vielfach noch kleine 
Fingerbewegungen moglich, 

M. H. Die Paresen der Rumpfmuskulalur — sie ubertreffen an Hau- 
figkeit sogar die Armparesen — werden in der Praxis leicht iiberse- 
hen. Man achtet eben weniger auf die Stammesmuskulatur als auf die 
sinnfalligen Extremitatenlahmungen. Yon diagnostischer Bedeutung 
ist die Parese der Bauchmuskulaiur ; sie ist anfanglich meist doppel- 
seitig und diffus und verrat sich gern durch eine scheinbar meteoris- 
t'ische Vorwolbung des Leibes, durch die Schlaffheit der Bauchdecken 
bei der Betastung, durch den gleichzeitigen Verlust der Bauchdecken- 
reflexe und nicht zuletzt durch das Unvermogen der Kleinen, sichohne 
Unterstiitzung der Hande im Bett aufzurichten. Die gleichfalls ganz 
gewohnlichen Paresen der Bumpf und-Halsmuskulatur verursachen 
eine merkwiirdige Schlaffheit des Kindes. Es klappt, wie man sagt, 
eicht nach vorn und hinten zusammen ; auf den Arm genommenoder 
emporgehoben « hat es keinen Halt », Eine Mutter sagte ganz charak- 
teristisch : « mein Kind war so schlapp wie ein Lumpen ».Die Gefahren 
dieser Rumpfmuskelbeteiligung, die auch ohne jede Extremitatenpa- 
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ralyse vorkommt, liegt in dem Uebergreifen auf die spinalen Zentren 
der /ntercostal-und-Zwerchfellmuskulatur. Auch bei dem bekannten 
Landry’schen aufsteigenden Typus der Kinderlahmung erfolgt der Tod 
meist nicht durch primar- bulbare Atemstorungen ; gewohnlich ist er 
die Folge der Riickenmarkserkrankung. Zu der Intercostalmuskel- 
schwache treten bei cervikaler Poliomyelitis nach Paresen der Atemhilfs- 
muskulatur und sehliesslich die totlichen, aber gleichfalls spinalen 
Phrenicuslahmungen. Bei friihzeitiger und vorherrschender Beteiligung 
der Atem-und-Stammesmuskulatur drohen in der Praxis Verwechs- 
lungen mit pneumonischen, ja selbst diphteritischen Erkrankungen 
der Respirationsorgane. Wiederholt wurde in solchen Fallen Heilserum 
injiziert (Zappert). Ein gutes Unterscheidungsmerkmal liegt in dem 
Verhalten der Atemtatigkeit: bei akuten Erkrankungen des Respira- 
tionsapparates eine forcierte Tatigkeit der Intercostal-und Hilfsmusku- 
latur, bei verkappter Poliomyelitis eine Abschwajchung der Rippenat- 
mung, zunachst zugunsten ausgiebigerer Zwerchfellexcursionen. 

M. H. Zwei wenig beachtete, aber haufige Begleiterscheinungen die¬ 
ses paralytischen Friihstadiums sind fliichtige Slbrungen der Sensibi- 
lital und der Blasen-Masldarmfunktion. Es sind dies Symptome, die 
sich gewohlich nicht aufdrangen, sondern gesucht werden miissen. 
Grobe Anasthesien sind namlich recht selten ; ausgebreitete und fluch- 
tige Hypasthesien,namentlich im Bereich der Temperatur-und Schmerz- 
empfindungen und der sog. faradocutanen Sensibilitat, jedoch ganz 
gewdbnlich, falls man Gelegenheit hat. etwas altere und verstandige 
Patienten im Friihstadium zu untersuchen. Bei kleinen Kindern ent- 
ziehen sicb natiirlich solche Empfindungsanomalien gern dem Nach- 
weis. Gleiches gilt fiir die initialen Blasen-Mastdarmstorungen. Im 
friihen Kindesalter, wo die psychiche Beherrschung der Blase noch 
wenig gefestigt ist, iibersieht man die bei Jugendlichen und Erwachse- 
nen ganz gewOknlichen, leichteren und mittleren Grade der Retention. 
Nur grobe Harnverhaltungen, die schwere doppelseitige Beinparalysen 
mit Beteiligung der Rumpfmuskulatur oft begleiten, sind ein alarmie- 
rendes Symptom. 

M. H. Die epidemische Poliomyelitis kann solche Paralysen verur- 
sachen ; sie muss es aber nicht. Es kommen hier ebenso wie bei ande- 
ren Infektionskrankheiten abortive Formen vor, in denen sich die In- 
fektion gewissermaassen in den fieberhaften Prodromalien erschopft. 
Ein Beispiel: in ein und derselben Familie erkrankten gleichzeitig drei 
Kinder an jenen akuten Magen-Darmstcirungen, mit denen das Friih- 
stadium der Kinderlahmung so haufig beginnt.Nur das eine Kind bekam 
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eine Vorderhornlahmung; das zweite nur Verlust der Sehnenreflexe 
an den Beinen und das dritte hlieb uberbaupt von groberen spinalen 
Storungen frei. Solche Gruppeninfektionen, die unter den gleichen 
fieberhaften Initialerscheinungen der epidemischen Poliomyelitis mil 
und ohne nachfolgende Lahmungen verlaufen, linden sich bei jeder 
grosseren Epidemie. Spinale klinische Gesundheit schliesst naturlich in 
solchen abortiven Fallen das Vorhandenseingeringfugiger pathologisch- 
anatomischer Riickenmarksveranderungen keineswegs aus. Fliichtigere 
und leichtere nervose Symplome sind zudem in abortiven Fallen — eine 
friihzeitige und sorgfaltige Untersuchung vorausgesetzt — recht hau- 
fig, vor allem in Form von voriibergehenden Reflexstorungen,Muskel- 
paresen und Muskelhypotonien. Vielfach weisen auch die begleitenden 
Hyperasthesien, die sckeinbar polyneuritischen Schmerzen oder der 
Meningismus auf die Mitbeteiligung des Zentralnervensystems hin. Es 
gibt die mannigfachsten Uebergange zwischen rein abortiven und voll- 
entwickelten Formen der epidemischen Kinderlahmung. Zuverlassige 
Beobachtungen lehren aber, dassauch abortive Formen imstande sind, 
die Krankheit weiter zu verbreiten und dabei wiederum typische Lah¬ 
mungen zu verursachen. 

M. H. Fiir das Yorkommen abortiver Formen besitzen wir nichtnur 
einen klinischen und epidemiologische Indizienbeweis; ihre Existenz 
ist durch die experi men telle Forschung und durch die Serodiagnose 
sicher gestellt. Auch bei Alien kommtes mitunter nach intracerebraler 
Virusverimpfung zu abortiver Poliomyelitis. Sie ist an der spateren 
Immunitat der Tiere erkennbar. Serologisch wurden in abortiven 
Fallen die gleichen Antikorper wie bei typischer spinaler Kinderlah¬ 
mung gefunden. Kling,Wernstedt und Petterson haben sogar das Virus 
selbst bei abortiver Poliomyelitis im Rachen und Darminhalt nachge- 
wiesen. 

In den vielgestaltigen Erscheinungsweisen dieser abortiven Formen 
kehren alle jene fieberhaften Prodromalien wieder, die wir bei den 
typischen Fallen kennen gelernt haben. Mit Vorliebe verlauft die abor¬ 
tive Poliomyelitis unter dem Bilde von « Anginen », akuter Gastro- 
enteritiden » oder eines zunachst alarmierenden, aber dann restlos 
abheilenden « Meningismus ». In anderen Fallen denkt man wegen 
Hyperasthesie und Gliederschmerzen an « Rheumatismus » und « In¬ 
fluenza ». Diese symptomatologische Verwandschaft der abortiven 
Formen mit den gewohnlichsten Erkrankungen des Kindesalters ver- 
hindert jede sichere Schatzung ihrer Haufigkeit. In Hessen-Nassau 
hatten wir jedoch den Eindruck, dass die abortiven Formen die typi- 
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schen an Zahl iibertreffen und auch Erwachsene nicht selten befallen. 
Wiederholt haben wir in Hessen-Nassau ein geradezu epidemisches 
Auftreten der iiblichen fieberhaften Prodromalerscheinungen der Po¬ 
liomyelitis trotz nur vereinzelter Lahmungsfalle beobachtet. 

Die klinische Wahrscheinlichkeitsdiagnose der abortiven Poliomye¬ 
litis gelingt fast nur wahrend einer Epidemie. Wenn in der gleichen 
Gemeinde oder gar in der gleichen Familie mehrere Kinder gleichzei- 
tig unter gleichen fieberhaften Prodromalien der Poliomyelitis mit und 
ohne Lahmungen erkranken, ist der abortive Charakter mancherFalle 
kaum zu verkennen, Selbst in scheinbar noch sporadischen Fallen regt 
sich der Verdacht auf abortive Poliomyelitisinfektion, wenn sich die 
Kardinalerscheinungen des fieberhaften Stadiums, die pathognomoni- 
sche Hyperasthesie und die Schvveisse, sowie vielleicht noch diegeschil- 
derten Liquor und-Blutveranderungen im Bilde einer atiologisch sonst 
unklaren akut-infektiosen Erkrankung des Kindesalters linden. Wenn 
selbstleichte und fliichtige' spinale Symptome binzutreten, ist die Dia¬ 
gnose fast sicher. Der endgiiltige Beweis fur die Polioinyelitis-Infek- 
tion kann durch Verimpfung von Rachenschleim und Darminhalt auf 
Affen geliefert werden. 

M. H. Die « spinale « Kinderlahmung ist nur die haufigste paralyti- 
scheFormder Poliomyelitisinfektion; garnicht selten tragt die Lahmung- 
einen bulbaren und ausnahmsweise sogar einen Grosshirn-encephali- 
tischen Charakter. Das Vorkommen einer Bulbarform — ich recbne 
hierzu auch die pontinen Falle — lasst sich experimented beim Affen, 
sowie epidemiologisch, klinische und autoptisch beim Menschen be- 
weisen. Beim Affen entstehen zwar nach der Virusverimpfung meist 
akut-aufsteigende spinale Paralysen. Manchmal stehen aber bulbare 
Hirnnervenlahmungen bei der experimentellen Poliomyelitis im. Vor- 
dergrund. Beim Menschen sind akutfieberhafte Bulbarparalysen des 
friihen Kindesalters sehr selten ; sie haufen sich aber dort, wo die Kin¬ 
derlahmung als Seuche grassiert. Zu diesem epidemiologischen Beweis 
tritt noch ein klinischer und autoptischer. Se/clionen lehren, dass fri- 
sche schwere Poliomyelilisfalle gradezu regelmassig mit anatomischer 
Bulbarbeteiligung einhergehen und klimsch zeigen die bekannten auf- 
und-absteigenden Landry’schen For men der Kinderlahmung einen 
fliessenden Uebergang zwischen spinalen und bulbaren Typen. Diese 
Bulbarbeteiligung ist oft nur fliichtig und geringfiigig ; ist sie ausge- 
sprochen,so beginnt sie gerne mit einseitigen groberen Facialislahmun- 
gen. Der 7. Hirnnerv ist iiberhaupt am meisten gefahrdet ; unter 165 
frischen Poliomyelitisfallen meiner Poliklinik warer 21 mal beteiligt! 
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Diese Facialistdhmungen , die sich unter den gleichen febrilen Vorlau- 
fererscheinungen, wie die klassischenspinalen Fiilleentwickeln konnen, 
entsprechen durch Mitbeteiligung des Stirnastes meist dem nucleo-pe- 
ripherischen Typus.; sie sind nur ausnahmsweise doppelseitig. Schon 
die Jlaufigkeit dieses nucleo-peripherischen Typus deutet auf eine vor- 
herrschende Encephalitis oder Poliencephalilis pontis als anatomische 
Grundlage hin. Als klinischer Beweis fiir die pontine Lokalisation mag 
eine lehrreiche Eigenbeobachtung gelten, wo gleichzeitig mit der nu¬ 
cleo-peripherischen Facialislahmung eine gekreuzte Extremitatenhe- 
miplegie, also die fiir Briickenerkrankungen so typische « Hemiplegia 
alternans inferior » auftrat.Meist erschopft sich die Bulbarform nichtin 
solchen Facialisparalysen. Es treten noch andere bulbare und schliess- 
lich auch spinale Symptome hinzu. Es kommt vor allem zu Paresen 
der ausseren Augenmuskulatur, auch des Hypoglossus und motori- 
schen Trigeminus, ferner zuSprach-und Schlingstorungen, selbst zu 
einseitigen Gaumenlahmungen und ataktischen Bewegungsstorungen. 
— Die Deutung solcher Bulbarfalle ist recht einfach uberall da, wo sie 
sich mit klassischen spinalen Paralysen von vorneherein oder-spinal- 
warts absteigend auch spaterhin vergesellschaften.Die Erkennung rei- 
nerer Bulbarl&hmungen kann aber bei sporadischem Vorkommen selbst 
autoptisch iiberaus schwierig sein. Beim epidemischen Auftreten der 
Kinderlahmung wird man auch in Bulbarfallen von vorneherein mit 
der Moglichkeit einer verkappten Poliomyelitis rechnen. Akut-entziind- 
liche Facialislahmungen sind ja im friihen Kindesalter, falls Ohrer- 
krankungen fehlen, sehr selten. Wenn dann andere ursachlich bedeut- 
same Infektionskrankheiten nicht vorhanden sind und wenn ferner die 
Kardinalerscheinungen des fieberhaften Vorstadiums der Kinderlah¬ 
mung — die so typische Ueberempfindlichkeit und die Schweisse — die 
Erkrankung einleiten oder wenn gar ein offenkundiger Kontakt solcher 
Bulbarfalle mit spinalen Erkrankungen vorliegt, dann wachst die 
Wahrscheinlichkeit einer bulbaren Lokalisationsform der Kinderlah¬ 
mung ausserordentlich. Die sichere Deutung gelingt in schweren 
Fallen meist dadurch, dass sich bei eingehender, rechtzeitiger Kontrolle 
noch diese oderjene Kenrizeichen einer gleichzeitigen, wenn auch 
unscheinbaren Riickenmarksbeteiligungfinden. Die bulbare Kinderlah- 
mung geht namlich, ebenso wie die spinalen Formen, kaum mit 
scharfer anatomischer Beschranckung des Krankheitsprozesses auf 
Medulla oblongata und Pons einher. In letalen Bulbarfallen ist das 
Riickenmark sogar wider Erwarten stark befallen. Klinisch kommt 
dies beim genaueren Zusehen vielfach durch Verlust von Sehnenre- 
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flexen, sowie durch umschriebene Schwachezustande und Hypotonien 
der Extremitatenmuskulatur zun Ausdruck. 

M. H. Strumpell hat bekanntlich die Lehre begriindet, dass es eine 
Form der cerebralen Kinderlahmung gibt, die mit dem spinalen Vor- 
derhorntypus atiologisch verwandt oder gar identisch ist und auf dem 
Boden einer Encephalitis der motorischen Grosshirngebiete, also einer 
sog. Poliencephalitis entsleht. Diese Auffassung trifft in der Tat inso- 
fern zu, als es eine sehr seltene Verlaufsform der epidemischen Kinder¬ 
lahmung gibt, die auf vorherrschender Grosshirnerkrankung zu beru- 
hen scbeint und damit als « cerebral >» bezeichnet werden darf. Die 
anatomische Grundlage dieses Typus bildet aber kaum eine vorberr- 
schende Erkrankung der motorischen Rindengebiete. Die Rindengebiete 
verhalten sich sogar, wie das Affenexperiment zu lehren scheint, ge- 
geniiber der Viruszufuhr recbt refraktar. Bei der experimentellen Po¬ 
liomyelitis kommt es ja trotz cerebraler Yirusverimpfung meist zur 
Primarbeteiligung des Lumbosakralmarks und damit zu spinalen Pa¬ 
ralyses Die menschliche Pathologie beweist zwar, dass sich poliomye- 
litische Herde aucb in den Zentralwindungen finden. Diese corticale 
Erkrankung geht aber stets mit starker ja vorherrschender Herdbil- 
dung auch in anderen Teilen des Grosshirns und im Hirnstamminher. 
Genau genommen liegt einer solchen cerebralen Kinderlahmung also 
eine spezifische Form weit ausgebreiteter disseminierter Encephalomye¬ 
litis zu Grunde. Die Entziindungsherde befallen stets beideGross- 
hirnhaften, wenn auch die eine oft starker als die andere. So kommt 
es, dass dieser cerebrate T'ypus-anfanglich wenigstens-auch im klini- 
schen Bilde stets doppelseitige Grosshirnsymptome aufweist. Wenn 
sich aber im Einzelfall mit dauernd atonischen Paralysen spastische 
Lahmungen vergesellschaften oder im Gefolge der Poliomyelitis-Infek- 
tion nur spastische Paralysen in die Erscheinung treten, so beweist 
dies keineswegs, dass die Herde, die fur die Zunahme des Spannungs- 
zustandes der Muskulatur verantwortlich sind, gerade im Grosshirn 
liegen. Spastische Lahmungen sind das Lokalsymptom jeder langer 
dauernden Pyramidenbahnschadigung in jedem Abschnitt ihres lan- 
gen Verlaufs von der Grosshirnrinde angefangen, durch innere Kapsel, 
Hirnschenkel und Bulbargebiete hinab bis zu den Endausbreitungen 
der gekreuzten Pyramidenbahn im Riickenmark. Selbst reine spinale 
Seitenstrangbeteiligungen durch eine sog. Leukomyelitis konnen dem- 
gemass spastische Paralysen im Gefolge haben. Das gelegentliche Zu- 
sammentreffen spastischer und schlaffer Paresen im gleichen Fall 
beweist also an sich nur eine gleichzeitige Pyramidenbahnlasion ; es 
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sagt jedoch nichts aus fiber den Ort dieser Pyramidenbahnschiidigung 
und es beweist an sich keineswegs eine gleichzeitige vorwiiegende 
Grossbirnerkrankung. Diese Pyramidenbahnschadigung verrat sich 
nicht selten durch Sehnenreflexsteigerung ausserhalb des Lahmurigs- 
bezirkes, sowie vor allem durch das Babinski’sche Zehenphanomen. 
Bei kleineren Kindern freilich kann die physiologische Neigung zur 
Dorsalflexion der grossen Zehen tauschen. Das Babinski’sche Zehen¬ 
phanomen kann anderseits trotz grober Seitenstrangmyelitis fehlen, 
weil sich bei schweren Beinparalysen die Reflexempfindlichkeit der 
Fussohlen gerne verliert. Kehrt die Reflexempfindlichkeit im Repara- 
tionsstadium wieder, so erscheint als Symptom der Seitenstrangbetei- 
ligung nicht selten das Babinski’sche Zehenphanomen. Selbst beim 
residuaren poliomyelitischen Klump und-Spitzfuss sieht man mitunter 
diesen « Plantarspinal-Reflex ». 

M. H. « Die cerebrale Kinderlahmung » stellt bekanntlich nureinen 
Symptomenkomplex.keine atiologische Einheit dar Gewohnlich liegt 
sogar keine Poliomyelitis-Infektion, sondern etwas anderes 'vor. Irr- 
tumliche Deutungen lassen sich vermeiden, wenn man die seltenen 
Falle einer Poliomyelitis-Infektion mit vorherrschenden Grosshirn- 
symptomen nicht als cerebrale Kinderlahmung sondern als encephali- 
lische Form der « Heine-Medinschen Krankheit » bezeichnet.Bei einer 
Affektion, die nach alien pathologisch-anatomischen Erfahrungen mit 
weiter Aussaat zahlreicher cerebro-spinaler Entzfindungsherde einher- 
geht, hat es wenig Sinn, die spastischen Symptome durch eine vor- 
herrschende Herdbildung gerade in diesem oder jenem Abschnitt der 
Pyramidenbahn mit Sicherheit erklaren zu wollen. 

M.I1. Die atiologische Deutung dieses encephalitischen Typusgelingt 
in Sektionsfallen durch den typischen histologischen Befund, vor allem 
aber durch den experimentellen Uebertragungversuch kranker Hirn- 
Ruckenmarkssubstanz auf empfangliche Affen. Die klinischen Restbil - 
der encephalitischer Kinderlahmung verraten ihre Beziehungen zur 
Poliomyelitis-Infektion durch ihre Entwicklung wahrend einer Polio¬ 
myelitis Epidemie, durch ihr Einsetzen unter den typischen Vorlaufe- 
rerscheinungen der epidemischen Kinderlahmung - ich meine wiede- 
rum die Hyperasthesie und die Schweisse — und nicht zuletzt durch 
den Ausfall der Serodiagnose. 

M. H. Alle paralytischen Friihformen sind lebensgefahrliche Erkran- 
kungen. Die durchsvhnittliche Mortalitat erreicht die bedenkliche Hohe 
von etwa 10-15 0/0 ; sie kann jedoch nach Epidemien und Einzelher- 
den — nach oben und unten — erheblich schwanken. Wird aber das 
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Friihstadium gliicklich iiberstanden, sind die Aussichten auf vollige 
Wiederherstellung auch bei ausgebreiteten Lahmungen-wenigstens in 
manchen Epidemien und im Kindesaller nicht ganz so schlecht wie 
man vielfach annimmt. Selbst verzweifelte Faile mit volligen doppel- 
seitigen Extremitatenparalysen und Bulbarbeteiligung konnen geradezu 
restlos abheilen! Einen solchen giinstigen Verlauf zeigen freilich fast 
nur Faile mit rascher Riickbildung. Im Gros der Faile bleiben leider 
dauernde, mehr oder minder ausgebreitete Lahmungen zuriick-eine 
eindringliche Mahnung, dass wir alles daran setzen miissen, den ge- 
waltigen Vorsprung, den die moderne wissenschaflliche Erforschung 
des Leidens vor der prophylaktischen und therapeutischen Bekampfung 
gewonnen hat, wenigstens teilweise einzubolen. 

M. H. Meine Aufgabe, hier iiber das Syrnptomenbild der epidemis- 
chen Kinderlahmung zu berichten, muss sich schon mit Riicksicht auf 
die Zeit in einer Skizze des Friihstadiums erschopfen. Ein ganz befrie- 
digender Abschluss unserer Kenntnisse ist auch nach der symptomato- 
logischen Seite hin noch keineswegs erreicht. Dies gilt vor allem fur 
die Phase der Reparation. Icherinnere — um nur eine Liicke heraus- 
zugreifen — an das interessante noch wenig studierte Verhalten der 
elektrischen Erregbarkeit; es scheint von den Dogmen der Elektro- 
Diagnostik erheblich abzuweichen. Zur weiteren klinischenErforschung 
des Leidens bedarf es noch der regen Zusammenarbeit Vieler und dazu 
gibt ja ein solcher Kongress die beste Anregung. 

Zusuinmenrassnng. 

1. Die sog. spinale Kinderlahmung ist das praktisch wicktigste 
Endprodukt einer akuien spezifischen Infektionskrankheil. Wir miissen 
deshalb von vornherein eine bestimmte Incubationsdauer und eine 
akut-fieberhafte Krankkeitsentwicklnng erwarten. 

2. Die Incubationsdauer betragt durchschnittlich etwa eine Wo- 
che. Ihr Minimum scheint 1-2 Tage zu sein, ihr Maximum nur aus- 
nahmsweise iiber anderthalb Wochen (1-1/2) hinaus zu gehen.Wesentli- 
che Storungen bestehen wiihrend dieser Zeit nicht. 

3. Das akut einsetzende Friihstadium lasst sich in zwei Phasen tei- 
len : in die praparalytischen fieberhaften Vorlaufererscheinungen und 
in aie Periode der Lahrnungsentwicklung. Wir konnen weiterhin pra- 
paralytische fieberhafte Allgemeinerscheinungen mil und ohne hervor- 
stechende Lokalerkrankungen unterscheiden. Sind solche Lokalerkran- 
kungen vorhanden, so bestehen sie entweder in Storungen der At- 
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mungsorgane oder in Storungen des Magen-Darmkanals oder endlich 
in dem Symptomenkomplex der Meningitis. 

4. Das Fieber ist eine fast regelmassige Begleiterscheinung der ers- 
ten Krankheitstage; Fieberhohe und Fiebertypus wechseln jedoch. 
Meist besteht eine ein-bis mehrlagige Temperatursteigerung von 38,5- 
39,5 Celsius. Selbst bei raschem, hohem Anstieg auf 40 Grad Celsius und 
dariiber fehlen meist Schiittelfroste und allgemeine Konvulsionen. — 
Die begleitende Pulsbeschleunigung ist oft viel starker als der Fieber¬ 
hohe entspricht; auch eine hohe Atmungsfrequenz ist nicht irnmer 
eine einfache Folge der Temperatursteigerung (U. a. Paresen der At- 
mungsmuskulatur und die Initialerkrankungen des Respirationsappa- 
rates!). 

5. Die praparalytische Beleiligung der Respi rationsorgane aussert 
sich bald in einem hartnackigen Schnupfen, bald in einer anfangli- 
chen Angina, in wieder anderen Fallen in einer friihzeitig einsetzenden 
Bronchitis und manchmal sogar infolge von Mischinfektionen in ini- 
tialen Pneumonien.—Konjunktivitis mit Lichtscheu kommt gleich- 
falls vor. 

6. Die prdparalylischen Erkrankungen des Digestionsapparales kon- 
nen derart das Friihstadium beherrschen, dass man die epidemische 
Kinderlahmung geradezu als eine ruhrartige Infektionskrankheit be- 
zeicbnet hat. Eine schwere Enteritis follicularis kann die anatomische 
Grundlage sein. — Die Darmbeleiligung aussert sich vielfach auch in 
hartnackiger initialer Verstopfung. — Erbrechen tritt meist nur am 
ersten Tage auf. Es ist nicht immer die Folge anatomisch nachweisba- 
rer Gastritis ; es kann einfach ein meningeales Reiz-und fieberhaftes 
Allgemeinsymptom sein. — Von Interesse ist die schon von Heine 
beschriebene Stomatitis mit Speichelfluss. Endlich sind erwiihnens- 
wert: die haufige Appetitlosigkeit im Stadium febrile, das durch Fie¬ 
ber und Schwitzen bedingte Durstgefiihl, sowie der Zungenbelag. 

7. Wenn sich die beginnende Poliomyelitis unter dem iSymlomen- 
bild der Meningitis verbirgt, kommt es u. a. zu Wirbelsiiulen und Na- 
ckensteifigkeit, zu auffalliger Schlafrigkeit am Tage und grosser Unru- 
he in der Nacht (mit haufigem Schreien, Phantasieren und verschie- 
denartigen Spontanzuckungen der Extremitaten), ferner zu Kopfweh, 
Zahneknirschen und Augenverdrehen.Hierzu konnen vertebrale Druck- 
empfindlichkeit, Hyperasthesie (namentlich bei Wirbelsaulenbewegun- 
gen) und Gliederschmerzen treten. 

Dieser Meningismus der beginnenden Poliomyelitis unterscheidet 
sich von echter tuberkuloser, epidemischer oder banal eitriger Genick- 
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starre durch den Ausfall der Lumbalpunktion, durch das Fdhlen yon 
Augenhintergrundsveranderungen, durch die Seltenbeit tieferer Be- 
wusstseinstriibungen und qualender hartnackiger Kopfschmerzen. Eine 
hochgradige Wirbelsaulen-und Nackensteifigkeit ist bei beginnender 
Poliomyelitiszudem ungewohnlich. Vielfach handelt es sich sogar um 
auffiillige Schlaffheit der Wirbelsaule infolge von Paresen der Rumpf- 
und Nackenmuskulatur. Oft liegt ein Pseudo-Opisthotonus vor (schlaf- 
fes Nachhintensinken des Kopfchens infolge hypotonischer Paresen der 
Nackenmuskulatur!). 

8. Der ubrige Organbefund ist im praparalytischen Stadium meist 
negativ (von gelegentlichen massigen Milztumoren, fliichtigen Albumi - 
nurien und geringfugigen Lymphdrusenscbwellungen abgesehen). 
Recht haufig sind Hautausschlage verschiedener Art (Schweissexan- 
Iheme , typischer Herpes zoster, sogar scharlach-und masernahnliche 
Spalexanlheme, auch spatere lamellose Hautabschuppungen). Es £ibt an- 
scheinend eine Form des Herpes zoster, die atiologisch der epidemi- 
schen Poliomyelitis nahe steht. 

9. Im Rahmen der wechselnden Erscheinungsweisen des Friihsta- 
diums kehren gewisse Kardinalerscheinungen wieder, die schon im 
praparalytischen Stadium eine richtige Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
gestatten konnen. Diese Kardinalerscheinungen sind : eine ungemein 
haufige und geradezu pathognomonische Hyperaslhesie , eine auffallige 
wohl spinal bedingte Neigung zum Schwilzen trotz Fieber und Durch- 
falle und schlieslich das Ergebniss der Lumbalpunktion und das Ver- 
halten des Blutbildes. 

Mit der oft fliichtigen Hgperasthesie der Haul geht gern eine grosse 
Schmerzhafligkeil bei passiven Bewegungen, namenllic/i in der Wirbel¬ 
saule einher. Besonders typisch ist die umschriebene Hgperasthesie ; sie 
lokalisiert sich gern in den spiiter gelahmten Korperteilen. Umschrie¬ 
bene Hyperasthesie kann schwerwiegende Fehldiagnosen verursachen, 
z. B. Gelenkrheumatismus, Coxitis, Frakturen, akute Appendicitis, 
usw. —- Die sensiblen Reizerscheinungen konnen sich auch in Form 
heftiger Spontanschmerzen, vor allem in den Beinen geltend machen 
und sich mit Druckempfindlichkeit von Muskelnund Nerven vergesell- 
schaften (ein sog. polyneuritischer Typus vom symptomatologischen 
Standpunkt aus). 

Die Lumbalpunktion ergibt in der Regel Drucksteigerung und Men- 
genzunahme, gleichzeitig aber Klarheit und mikroskopisch-bakteriolo- 
gische Sterilitat der Hirn-Ruckenmarksfliissigkeit. Cytologisch zeigt 
sich gern eine massige Lymphocytose und chemisch eine Zunahme 
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des Eiwefcsgehaltes. Alle Liquorveranderungen sind am deulichsten 
im praparalytischen Stadium. 

Wahrend der fieberhaften Prodromalien besteht haufig eine deutli- 
cbe Leukopenie ; mitunter kommen jedocb — vielleicht unter dem 
Einfluss von Miscbinfektionen — auch Leukocytosen vor. 

Das Fehlen einer starkeren Leukocytose oder gar der positive Nach- 
weis einer Leukopenie (event, mit relativer Lymphocytose und Eosi- 
nQphilie) fallt bei verdachtigen akut-fieberhaften Erkrankungen des 
Kindesalters, die nicht als Typhus abdominalis, Masern und Tuberku- 
lose zu deuten sind, fur die Annahme einer beginnenden epidemischen 
Kinderlahmung in die Wagschale. 

Zu diesen Kardinalerscheinungen treten noch allgemein diagnosti- 
sche Gesichlspunkte , vor allem die Beriicksichtigung des Pradilektionsal- 
ters. Bei jeder atiologisch unklaren, akut fieberhaften Erkrankung 
des Kindesalters ist auch an die Moglichkeit beginnender Poliomye¬ 
litis zu denken und deshalb von vornherein eine neurologische 
Untersuchung vorzunehmen. Wichtige Fruhsymptome sind abge- 
sehen von den geschilderten Kardinalerscheinungen : die eigenartige 
Schla/rigkeil der Kinder am Tage bei Unruhe des Nachis, umschrie- 
bene Hyper dsthesxen ohne erklarenden Lokalbefund, das Verschwinden 
von Reflexen und lokalisierte Muskelhypotonien , sowie motorische Insuf- 
fizienzen. 

10. Die Serodiagnose, die auf dem Antikorpernachweis beruht, ist in 
ihrer heutigen Form fiir die Fruhdiagnose kaum brauchbar. Fur die 
wissenschaftliche Klarung anderer klinischer und epidemjologiscber 
Fragen ist sie aber sehr geeignet (atiologische Deutung cerebraler Lah- 
mungen, abortiver Formen und Landry’scher Paralysen, Beziehungen 
der sporadischen zur epidemischen Kinderlahmung usw.). 

Die Antikorper bilden sich in nachweisbaren Mengen erst im Lah- 
mungsstadium : dadurch verliert die Methode ihre Brauchbarkeit fur die 
Fruhdiagnose. Das Verfahren hat ausserdem schwerwiegende Nachteile 
(Kostspieligkeit, lange Versuchsdauer, technische Schwierigkeit, Not- 
wendigkeit von vollvirulentem Virus usw.). 

11. Die schlaffen Vorderhornlahmungen setzen meist in unmittelba- 
rem Anschluss an diese fieberhaften Prodromalien oder noch wahrend 
derselben ein. Da die Eigentiimlichkeiten dieser frischen Lahmungen 
zur Geniige bekannt sind, werden nur einige weniger gelaufige Ein- 
zelheiten besprochen (Art der Lahmungsentwicklung, Pradilektions- 
typus, haufige Beteiligung der Rumpf-und Bauchmuskulatur, sowie 
der Intercostales usw.). 
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Zwei wenig beachtete aber haufige Begleiterscheinungen des paraly- 
tischen Friihstadiums sind Storungen der Sensibilital und der Blasen- 
Masldarmfunklion. Grobe Anasthesien sind sehr selten, ausgebreitete 
und fliichtige Hypasthesien, namentlich im Bereich der Temperatur- 
und Schmerzempfindung, sowie der sog. farado-cutanen Sensibilital 
jedoch ganz gewohnlich. Grobe, aber fliichtige Harnverhaltungen be- 
gleiten gern die schweren doppelseitigen Beinparalysen. 

12. Die epidemische Poliomyelitis kann solche Paralysen verursa- 
chen ; sie muss es aber nicht. Es kommen ebenso wie bei anderen In- 
fektionskrankheiten abortive Formen vor. Die Infektion erschopft sich 
hier gewissermassen in den fieberhaften Prodromalien. Wahrend jeder 
grosseren Epidemie finden sich Gruppeninfektionen, die unter den 
gleichen fieberhaften Initialerscheinungen der epidemischen Poliomye¬ 
litis mil und ohne nachfolgende Lahmungen verlaufem. 

Fiir das Yorkommen abortiver Formen besitzen wir nicht nur kli- 
nische und epidemiologische, sondern auch experimentelle und serolo- 
gische Beweise. Mit Vorliebe verlauft die abortive Poliomyelitis unter 
dem Bilde von Anginen, akuter Gastro-enteritiden oder zunachst 
alarmierender, aber dann restlos abheilender meningitischer Erschei- 
nungen ; in anderen Fallen denkt man wegen Hyperasthesie und Glie- 
derschmerzen an Rheumatismus und Influenza. 

13. Die spinale Kinderlahmung ist nur die haufigste paralytische 
Form der Poliomyelitisinfektion. Garnicht selten tragt die Lahmung 
einen bulbaren und ausnahmsweise sogar einem encephalitischen Cha- 
rakter. Das Vorkommen einer Bulbar form lasst sich gleichfalls experi- 
mentell beim Affen, sowie epidemiologisch,klinisch und autoptisch 
beim Menschen beweisen. Die bulbare Kinderlahmung (die pontinen 
Falle sind einzurechnen) beginnt gern mit einseitigen Facialislahmun- 
gen vom nucleo-peripherischen Typus (gewohnlich auf Grund einer 
Encephalitis pontis) Zu diesen Facialisparalysen treten gern noch an- 
dere bulbare und schliesslicli auch spinale Symptome hinzu. — Die 
bulbare Kinderlahmung geht nieht mit scharferer anatomischer Be- 
schrankung des Krankheitsprozesses auf Medulla oblongata und Pons 
einher. 

14. Es gibt eine sehr seltene Verlaufsform der epidemischen Kinder¬ 
lahmung, die auf vorberrschender Grosshirnerkrankung zu beruhen 
scheint und damit als cerebral bezeichnet werden darf. Die anatomische 
Grundlage dieses cerebralen Typus bildet jedoch nicht eine vorherr- 
schende Poliencephalitis, d. h. Erkrankung der motorischen Rinden- 
gebiete. Streng genommen liegt dieser cerebralen Kinderlahmung eine 
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spezifische Form weitausgebreiteter disseminierler Encephalomyelitis 
zu Grunde. Die Entiindungsherde befallen stets beide Grosshirnhiilften, 
wenn auch die eine starker als die andere. Die Kombination sclilaffer 
mit spastischen Liihmungen oder rein spastische Paralysen beweisen 
an sich keineswegs, dass die fur den Spasmus bedeutsamen Ilerde 
grade in Grosshirn liegen. Spastische Lahmungen sind auch bei der 
epidemischen Poliomyelitis das Lokalsymptom einer Pyramidenbahn- 
schadigung in jedem Abschnitt ihres langen Verlaufs von der Grosshirn- 
rinde angefangen bis zu den Endausbreitungen der gekreuzten Seiten- 
strangfasern im Riickenmark. Selbst eine Leukomyelitis « im Bereich 
der gekreuzten Pyramidenbabn kann » demgemass spastische Symp- 
tome im Gefolge haben. Die haufigste anatomische Grundlage dieses 
Typus scheinen die bulbaren, bezw. pontinen Herde zu bilden. 

15.Alleparalytischen Friihformen sindgelegentlich lebensgefahrliche 
Erkrankungen. Die durchschnittliche Mortalilal betragt etwa 10- 
15 0/0; sie kannjedoch nach Epidemie und Einzelherden, nach oben 
und unten-erheblich schwanken. Wird das Frukstadium gliicklich 
uberstanden, konnen selbst verzweifelte Falle mit volligen doppelseiti- 
gen Extremitatenparalysen und Bulbarbeteiligung wider Erwartcn 
geradezu restlos abheilen. Einen solchen giinstigen Verlauf zeigen 
allerdings fast nur Falle aus dem friihen Kindesalter und mit rascher 
Riickbildung. Im Gros der Falle bleiben leider mehr oder minder aus- 
gebreitete dauernde Lahmungen zuriick. Darin liegt eine eindringliche 
Mahnung, dass wir alles daran setzen mussen, den gewaltigen Vor- 
sprung, den die moderne wissenschaftliche Erforschung der epidemi¬ 
schen Poliomyelitis vor der prophylaktischen und therapeutischen 
Bekiimpfung gewonnen hat, wenigstens teilweise einzuholen. 

Die Aufgabe des Referenten iiber das Symptomenbild der Kinder. 
lahmung zu berichten, musste sich mit Riicksicht auf die zur Verfti- 
gung stehende Zeitin einer Schilderung desFriihstadiums erschopfen. 
Die wesentlichsten Fortschritte auf diesem Gebiete verdanken wir den 
rundlegenden Arbeiten von Medin und Wickman. Ein befriedigender 
Abschluss unserer Kenntnisse des Reparationsstadiums z. B. des inte- 
ressanten Yerhaltens der elektrischen Erregbarkeit ist noch nicht 
erreicht. 

Conclusions. 

I. — La paralysie infantile spinale est le resultat d'une maladie infec- 
tieuse aigue et sp^cifique. II faut tout d’abord consid^rer une pdriode 
d’incubation et une pSriode devolution febrile aigue de la maladie. 
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II. — La duree de [’incubation comporte environ une semaine. Le 
minimum parait etre de 1 & 2 jours, son maximum ne peut atteindre 
qu’exceptionnellement une semaine et demie. On ne constate point de 
symptbmes morbides pendant cette periode. 

Ill — Le debut aigu de la maladie presente deux phases : 1° un stade 
febrile preparalytique ; 2’ la periode du developpement des paralysies. 
Ces manifestations febriles peuvent se montrer avecou sans manifesta¬ 
tion visc6rales morbides. 

Lorsque celles-ci existent, elles consistent soit dans des phenomenes 
pathologiques des organes respiratoires, soit dans des symptomes 
gastro-intestinaux ; enlin on peut observer les symptomes complexes 
de la meningite. 

V. — La fi&vre est presque toujours un sympt6me precoce des pre¬ 
miers jours. L’elSvation de la temperature et le type febrile sont tres 
variables. La plupart du temps, la temperature s’eifeve pendant un ou 
plusieurs jours de 38° 5 & 39° o (Celsius). M6me dans les casoii on note 
une elevation de 40° et au-dessus, il n’y a la plupart du temps ni fris¬ 
son, ni convulsions generales. Uacceleration du pouls qui l’accompagne 
est souvent plus forte et ne repond pas a l’eievation de la temperature, 
pas plus d’ailleurs que la dyspnee, quand celle-ci existe (consequence 
de la paresie des muscles de la respiration, d’une complication respi- 
ratoire). 

Y. — Les accidents respiratoires preparalytiques se manifestent, soit 
parunrhume opini&tre, soit par un commencement d’angine, dans 
d’autres cas par une bronchite precoce et quelquefois a la suite d’infec- 
tion par association microbienne, par une pneumonie initiate. On ob¬ 
serve aussi des conjonctivites avec photophobie. 

VI. — Les accidents digestifs preparalytiques peuvent dominer la 
premiere periode & ce point que Ton a pu justement considerer la 
poliomyeiite comme une maladie dysenteriforme. Une grave enterite 
folliculairepeuten etre la base anatomique. D’autres fois c’estune cons¬ 
tipation opini&tre qui s’installe. Les vomissements ne se dedarent le 
plus souvent que le premier jour. Ils ne sont pas dus toujours k une 
gastrite, qui a ete demontree anatomiquement, mais peuvent etre 
considers comme des sympt6mes meninges et febriles.il est interessant 
de signaler la stomatite avec salivation decrile par Heine. Enfin on 
note encore dans la periode febrile la frequence de l’anorexie, une soif 
vive occasionnee par la fievre et la transpiration, l’enduit saburral de 
la langue. 

VII. — A ses debuts la polyomeiite prend rarement le masque de la 
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mSningite. Dans ce cas on observe de la raideur de la nuque et de la 
colonne vertebrale, une somnolence insolite pendant le jour,une grande 
agitation la nuit (avec cris frequents, delire et convulsions diverses des 
extremites) ; en outre on note des raaux de tete, des grincements de 
dents, des convulsions oculaires. II s’y ajoute de l’hyperesthesie verte¬ 
brate i la pression,une hyperesthesie marquee (sp6cialement dans les 
mouvements de la colonne vertebrale), enfin des douleurs dans la con¬ 
tinuity des membres. Ce m^ningisme du debut de la poliomyelite se 
distingue de la veritable m6ningite tuberculeuse, epid4mique ou pu- 
rulente, par la ponction lombaire ; par ce fait qu’il n’y a pas d’altera- 
tions du fond de l’ceil, ni obnubilation profonde de l’intelligence, ni 
c^phaiye permanente et intense, on n’observe pas notamment au debut 
de la poliomyelite et dune facjon trfes accusee, la raideur de la nuque, 
ou de la colonne vertebrale. Frequemment meme on est frappe par la 
flaccidite dela colonne vertebrale & la suite des parties qui atteignent 
les muscles du tronc et de la nuque.au point de simuler une sorte d’opis- 
thotonos. La tete de l’enfant tombe inerte en arriere, par suite des 
parties hypotoniques des muscles de la nuque. 

VIII. — L’examen des organes dans la periode pr^paralytique est 
a peu prfes negatif, & part une tumefaction moderee de la rate, une albu- 
minurie passagfere et une tumefaction moderee des ganglions lympha- 
tiques. Les eruptions cutanees sont tres frequentes et variables : suda- 
mina, zona typique, exanthemes scarlatineux et morbilliformes presen- 
tant plus tard une desquamation en placards. II y a probablement une 
forme de zona qui se rapproche etiologiquement de la poliomyelite 
epidemique. 

IX. — Parmi les differents aspects morbides de la premiere periode, 
on retrouve certains symptomes cardinaux qui permettent deja dans 
la periode preparalytique d’etablir des probabilites de diagnostic. Ces 
symptbmes sont: Vhypereslhesie qui est frequente et vraiment patho- 
gnomonique, des transpirations abondantes malgre la fievre et la diar- 
rhee, enfin le resultat fourni par la ponction lombaire et 1 'examendu 
sang. En meme temps que l’hyperesthesie de la peau apparaissent 
de fortes douleurs siegeant surtout dans la colonne vertebrale et pro- 
voquees par les mouvements. 

L’hyperesthesie qui a ete decrite est surtout caracteristique. Elle se 
localise volontiers, dans les parties du corps qui seront plus tard le 
sifege de la paralysie. Mais cette hyperesthesie peut occasionner de gra¬ 
ves erreurs de diagnostic,par exemple avec le rbumatisme articulaire, la 
coxalgie, les fractures, l’appendicite aigue, etc.... Les troubles de la 
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sensibilite peuvent encore se manifester par des douleurs violentes et 
spontanees, surtout dans les jambes, avec sensibilite a la pression des 
nerfs et des muscles (type initial polynevritique de la paralysie infan¬ 
tile). 

La ponction lombaire montre en general une augmentation de la 
pression et de la quantity de liquide retire. Mais le liquide est clair et 
sterile au microscope et k l’examen bacteriologique ; on y trouve une 
lymphocytose moderee et une augmentation de l’albumine. 

Toutes ces manifestations humorales sont surtout apparentes dans 
le stade pr6paralytique. 

Pendant cette p^riode prodromique, l’examen du sang montre son- 
vent une leucopenie manifeste ; quelquefois, sous l’influence d’infections 
microbiennes, associees sans doute, on observe de la leucocytose. L’ab¬ 
sence dune forte leucocytose, et surtout l’existence d'une leucopenie (avec 
lymphocytose et eosinophilie) coincidant avec une fievre aigue chez un 
enfant n’ayant ni fi&vre typhoide, ni rougeole, ni tuberculose, peut 
faire soupQonner l’existence d’une paralysie infantile epid6mique. 

A ces caracteres fondamentaux de diagnostic se joint la consideration 
de l’4ge, auquel sevit surtout la polyomyelite. Dans ces conditions, 
toute maladie febrile aigue mal caract6risee peut faire penser k la pos¬ 
sibility d’un debut de poliomyeiite, et necessiter l’examen du liquide 
cephalo-rachidien. Parmi les symptdmes cardinaux precedemment 
decrits, il faut mettre en relief les suivants qui caracterisent le debut 
de la maladie. Ce sont : la somnolence des enfants pendant le jour, I’a- 
gitation pendant la nuit, la disparition des reflexes, enfin la faiblesse et 
meme la paresie du svsteme musculaire. 

X. — Le sero-diagnostic, qui a pour base la preuve des anticorps 
specifiques, est peu utilisable dans sa forme actuelle pour le diagnos¬ 
tic, mais il peut donner des indications precieuses dans d’autres cir- 
constances cliniques epidemiologiques, par exemple pour etablir la 
relation qui unit la poliomyeiite a certaines paralysies cerebrates, aux 
formes abortives de la paralysie de Laudny, et pour rattacher les 
formes sporadiques dela maladie a la poliomyeiite epidemique, etc. 

Les anticorps n’apparaissent en quantity appreciable qu’a la p^riode de 
paralysie. C’est pour cela que la methode ne peut pas etre utile pour 
etablir un diagnostic precoce. Ce procede a en outre de graves incon- 
venients (Grandes depenses, longs essais, difficultes et necessity d’avoir 
du virus virulent, etc.). 

XI. — Les paralysies flasques consecutives aux lesions de la corn e 
anterieure succfedent immediatement la plupart du temps aux prodro- 
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mesfybriles ou m6me coincident avec eux. Gomme les particular's 
des paralysies r^centes nous sont suffisamment connues, nous insisterons 
seulement sur celles qui sont inoins connues : mode de developpement 
de la paralysie, types de predilection de celle-ci, participation frequente 
des musel >s du tronc et de I’abdomen et des muscles intercostaux. 

II y a d' ibord deux symptbmes qui accompagnent trfes souvent la p6- 
riode pr^coce de la paralysie et auxquels on fait peu attention, ce sont 
les troubL s de la sensibitile el des perturbations dans les fonctions de la 
vessie el du *• eclum. 

11 est tres rare d’observer des anesth£sies tr&s accus6es : ce sont plutot 
des hyperesl h^sies fugitives et etendues, qui affectent specialement la 
sensibility thermique, douloureuse et electrique. Des rytentions d’urine 
tot ales, mais fugaces, accompagnent souvent les paralysies des deux 
il' nbres inf rieures. 

All. — La poliomyyiite epidymique peut sans doute occasionner ces 
paraiysi:s, mais celles-ci peuvent manquer. 

II y a, commedans toutes les maladies infectieuses, des formes abor¬ 
tives. L’infeetion borne alors son action aux prodromes febriles. Dans 
le eotirs de chacune des grandes ypidemies de poliomyelite, on observe 
ainsi ties symptbmes initiaux, febriles, suivis ou non de paralysie. 

En laveur d i l existence de ces formes abortives, nous n’avons pas 
seulement des preuves cliniques et epidemiologiques, mais des preuves 
experime italei'ou serotherapiques. Ces poliomyelites abortives se pry- 
sentent de preference sous la forme d’angine, de gastro-entente aiguS, 
oubien encor? de sympt6mes myningiques alarmants, mais qui guyris- 
sent rapidement. Dans d'autres cas, l’hyperesthysie et les douleurs dans 
les membres lent penser, soit au rhumatisme, soit a l’influenza. 

XIII. — La paralysie spinale infantile est la forme paralytique la 
plus fryquente de la poliomyyiite infectieuse. II n’est pas rare que la 
paralysie affecti l’aspect d une paralysie bulbaire et m6me exception- 
nellement cerybrale. Cette L rme bulbaire peut s’observer expyrimenta- 
lement sur le si tge, dans les mymes conditions epidemiologiques clini¬ 
ques e tanatomo -pathologiques que chez l’homme. 

La paralysie bulbaire infantile, a laquelle il faut ajouter les cas qui 
affectent la proti ibyrance, commence genyralement par une paralysie 
faciale u lilatyra e du type nucleo-pyripherique portant principalement 
sur les noyaux protuberantiels. 

A cette paralysie faciale s’ajoutent encore souvent d’autres paralysies 
bulbaires accompagnyes ou non de symptdmes spinaux. Ces lysions 
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bulbaires ne s’accompagnent pas forcement de lesions plus profondeg 
de la moelle allongte ou de la protuberance. 

XIV. — Tres rarement la paralysie tpidtmique se localise unique- 
ment sur le cerveau, donnant & la maladie Failure d’une affection cere¬ 
brate. Ce type cerebral n’est cependant pas uniquement localise a des 
lesions circonscrites du cerveau, c’est-t-dire limite aux centres mo- 
teurs corticaux. 

II s’agit dans ce cas d’une forme diffuse et etendue d’encephalomye- 
lite Les foyers inflammatoires se retrouvent toujours dans les deux 
moitits du cerveau, quand bien ineme un c6tt serait plus atteint que 
l’autre. 

La coincidence de paralysie flasque avec des contractures, l’existence 
pure et simple de paralysie spastique ne prouvent nullement que 
1’origine de la maladie predomine dans le cerveau. — Les paralysies 
spastiques sont dans la poliomyelite epidemiquc le signe fonctionnel 
d’une lesion des cordons pyramidaux sitgeant en un point quelconque 
de leur long parcours, depuis la surface du cerveau jusqu’t la fin de 
leur entrecroisement dans la moelle tpinitre. Une lencomytlite deve- 
loppte au niveau de 1’entrecroisement des pyramides peut provoquer 
des symptomes spasmodiques. La lesion anatomique la plus frequente 
de ce type semble ttre constitute par des foyers sitgeant dans le bulbe 
et en particulier dans la protuberance. 

XV. — Ges formes precoces de paralysie sont en gtneral des maladies 
mortelles. La mortality en moyenne est de 10, 15 0/0. Elle peut cepen¬ 
dant varier beaucoup selon les epidtmies ou dans des cas sporadiques. 

Si la premitre ptriode de la maladie a pu ttre heureusement dtpasste, 
on peut voir gutrir completement contre toute attente les cas deses- 
peres, mtme ceux qui sont accompagnts d’une double paralysie des 
extremites avec accidents bulbaires ; on n'observe gutre ces cas devolu¬ 
tion aussi favorable que chez les enfants du premier &ge. Dans la 
plupart des cas malheureusemant, il subsiste une paralysie plus ou 
moins generaliste. II ressort de ce qui prtctde que nous devons 
mettre tout en oeuvre pour profiter des progres merveilleux que nous 
ont valu les travaux modernes sur le traitement prophylatique et the- 
rapeutique de la maladie, tout au moins dans les limites du possible. 

Ayant peu de temps a ma disposition, j’ai insiste surtout dans mon 
rapport sur les sympttmes du debut. 

Nous remercions MM. Mtdin et Wick mam des reels progres qu’ils ont 
fait faire a ces travaux fondamentaux. 

Nos connaissances ne sont pas encore suffisantes sur le stade de rtpa- 
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ration ; par exemple nous manquons de precision sur l’etat de la sensi¬ 
bility yiectrique. 

M. VoGTdonne ensuite lecture au congrfes du rapport presente par 
M. Zappert sur Yanalomie palliologique el lapalhologie experimenlate 
de la poliomyelile aiyu'e. 

Pathologische Anatomie und experimentelle Pathologie 
der acuten Poliomyelitis, 

Von D l Julius Zappert 

Privat-docent fur Kinderheilkunde an der Universitat in Wien. 

I. — Pathologische Anatomie tier Poliomyelitis. 

(Arbeiten von Wickmann, llarbitz u. Scheel, v^ Wiesner, 
Strauss, Landsteiner u. Levaditi, Marburg, Muller, For- 
ssner et Sjovall, Beneke » u.s.w.). 

\.— Sektionsbefund (mil Ausschluss des Zentralnervensys- 
tems. — An Poliomyelitis verstorbene Menschen zeigen Veriinderun- 
gen wie man sie bei jeder Infektionskrankheit findet, ausserdem hiiu- 
fig an den Atmungsorganen Symptome des lirstickungstodes. Recht 
oft sind Lymphdriisenschwellungen vorhanden, die von einigen Auto- 
ren als Folge der zum Tode fiihrenden Krankheit, von anderen als Aus- 
druckeines Status lymphalicus aufgefasst werden, welcher den schlecb- 
ten Ausgang der Krankheit begiinstigt. Bei Versuchstieren wird diese 
Lymphdrusenschwellung vermisst. Reizungssymptome der Darm- 
schleimhaut mit sekundiirer Schwellung der Mesenterialdriisen und 
Milztumor (Krause) sind teils Ausdruck der allgemeinenlnfektion, toils 
Teilerscheinung der lymphatischen Konstitution, aber nicht fiir Polio¬ 
myelitis charakteristisch. Oft linden sich Entzlindungsersckeinungen 
an den Tonsillen (Beneke, Muller). 

Charakteristiscke mikroskopische Befunden an den inneren Orga- 
nen existieren nicht. Rundzelleninfiltrationem, wie sie Wickman an 
einzelnen Stellen beschrieben, finden sick nach v. Wiesner auch bei 
Individuen, die nicht an Poliomyelitis zugrunde gingen. Auch der von 
Beneke angegeben Zellzerfall der Malpighischen Korperchen sowie 
die zentralen Lebernekrosen Flexner’s sind nicht fiir diese Krankheit 
charakteristisch. 
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2. — Makroskopische Befunde am Zentralnervensystem. — 

Das Ruckenmark zeigt sich seros durchfeuchtet, hyperaemisch, mit 
vereinzelten Blutpunkten, manchmal auch mit Fleckchen von grau- 
rotlicher und gelber Farbe. Die Vorderhorner sind besonders stark 
hyperamisch. Beim Durchschnitt quellen sie manchmal infolge ihrer 
odematosen Durchtrankung iiber das Niveau des Schnittes empor. Die 
Riickenmarkshaule sind in der Regel hyperamisch, jedoch nicht mit 
dem Ruckenmark verwachsen. 

Die Medulla oblongata und Brucke zeigen in der Regel iihnliche 
Zeichen der Hyperamie, wenn auch zumeist schwiicher ausgepriigt als 
im Ruckenmark. Die Gehirmubslanz ist manchmal odematos, hyperii- 
misch, zeigt an der Gehirnrinde vereinzelte Blutpunkte. Die Meningen 
sind oft deutlich injiziert. In der Mehrzahl der Fiille fehlen jedoch 
deutliche Gehirnveriinderungen. Dieselben werden auch bei intrazere- 
bral geimpften Affen gewohnlich vermisst (Romer). 

In ganz frischen Fallen zeigen Ruckenmark und Gehirn iiberhaupt 
keine makroskopischen Veranderungen. In etwas alteren findet sich 
oft eine deutliche Verschmiilerung einer Riickenmarkshalfte. 

Am starksten betroffen sind stets die Anschwellungen, insbesondere 
die Lendenanschwellungen des Ruckenmarks. , 

3. — Mikroskopische Veranderungen am Ruckenmark. — 
Der Entziindungscharakter ist in frischen Fallen absolut sichergestellt 
(Abgesehen von alteren Arbeiten, jene von Harbitz und Scheel, 
Wickman, Straussund v, Wiesner, Forssner undSjovall, 
Marburgu, a.). Bei an P. verstorbenen Menschen finden sich fol- 
gende Veranderungen: 

a) Via : in der Regel infiltriert, insbesondere an der Vorderseite des 
Ruckenmarks und in der vorderen Fissur. Manchmal linden sich kleine 
entziindliche Herde. Die unteren Riickenmarksabschnitte sind in der 
Regel starker betroffen als die oberen. Die Infiltration geht durch die 
Gefassepta ins Ruckenmark hinein. Verwachsungen zwischen Pia und 
Ruckenmark, bez w . oberachliche Erweichungen bestehem in der 
Regel nicht. Die Rundzellen zeigen zumeist mononuclearen Typus. 

b) Ruckenmark : einerseits Infiltration um die Adventitia der Gefasse, 
anderseits kleine Herde von Rundzellen. Die Gefasse sind erweitert, 
stark bluthaltig, jedoch ohne Emholien und Thrombosen (wie sie von 
Mott und Batten angegeben \vurden). Einzelne Autoren (Marburg) 
sehen in jeder Infiltration Beziehungen zum Gefasssystem, was jedoch 
nicht allgemein bestatigt wird. Auch eine besondere Rundzellenanhau- 
fung im Bereiche der Arteria centralis anterior ist nicht als regelmas- 



ZAPPERT 


198 

siger Befnnd sichergestellt. Die infiltrativem Veranderungen sind na- 
mentlich im Vorderhorn ausgepriigt, welches in schweren Fallen in¬ 
tensive Rundzellenanhiiufungen zeigt. 

Die Rundzellen, welche sich an der Entziindung beteiligen, bestehen 
einerseits aus Leukozyten, andererseits, und das viel reichlicher, aus 
lymphozytaren Elementen, welche Wick man rnitden Polybtasten von 
Maxi mow identifiziert und als Ausdruck der vorwiegend lymphoge- 
nen Erkrankungsart anspricht 

Di z Ganglienzellen zeigen sich in der Regel schwer verandert. Es 
gibt hiebei verschiedene Grade: Chromatolyse, starke Veranderung 
der Tigroidstruktur, unregelmassige Gestalt mit auffallender Farbung 
des homogenen Kerns, schwache schattenhafle Farbung und Konturie- 
rung, ganzlicher Zerfall; sehr oft volliges Durchsetztsein durch Rund¬ 
zellen (Neuronophagie). Endlich finden sich Rundzellenhaufchen an 
Stellen, wo nach der ganzen Struktur eine Ganglienzelle zu erwarten 
gewesen wiire, so dass die Annahme einer Zerstbrung der Zelle durch 
die Lymphozyten berechtigt erscheint. Etwas grbssere Lymphozyten- 
herde machen den Eindruck eines mikroskopischen Abszesses. Zwi- 
schen den erkrankten Ganglienzellen finden sich manchmal solche,die 
vollkommen intakt sind. 

Die Veranderungen sind durchgehends in der qrauen Subslanz am 
stiirksten ausgepriigt. Sie sind, wenn auch die Haupterkrankung und 
die Symptome auf einen bestimmten Riickenmarksabschnitt hinwei- 
sen, in der Regel fiber das game Ruckenmark ausgedehnt. 

Die CYar&e’schen Siiulen sind nach Wick man ebenfatls hilulig be- 
troffen, nach Marburg hingegen oft unveriindert. Im Hinlerhorn sind 
die Veranderungen bedeutend weniger ausgepriigt. Kleine Blutungen 
finden sich, wenn iiberhaupt vorhanden, zumeist zwischen Vorderhorn 
und Ilinterhorn. Um den Zenlralkanal zeigt sich manchmal eine 
Rundzelleninfiltration. Die weisse Ruckenmarkssabstanz ist oft aufge- 
lockert, hie und da finden sich kleine Infiltrate, doch ist dies nicht 
hiiufig. 

Befunde an fruhzeitig getoleten Experimentallieren : Nach den An- 
gaben von v Wiesner, La ndsteiner und Pr asek, Levadi l i, Sta- 
nescu zeigen sich bei Alien, die zur Zeit der ersten Liihmungserschei- 
nungen getotet wurden, die Biickenmarkv ernderungen vorwiegend 
an den Ganglienzellen. Dieselben sind in den ersten Stadien der Dege¬ 
neration, indem die Zelle unscharf begrenzt ist, die Nervenfortsiitze 
fehlen, der Kern entweder blass gefiirbt ist oder nur spiirliche Kern- 
reste aufweist. Die Tigroidsubstanz ist bei Nisslfarbung kaum mehr 
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erkennbar, die Zellen sind aufgeblaht (v. Wiesner). Strauss findet 
in den Friihstadien bei Bielschovsky farbung Schwund der Neurofi- 
brillen. Urn die Ganglienzellen herum, zum Teil in dieselben einge- 
drungen, finden sich polymorph-kernige Rundzellen, sowie zahlreiche 
polynucleare Zellen. In diesem Stadium werden infiltrative Verande- 
rungen an den Gefassen vermisst. Auch Romer findet derartige Neu- 
ronophagien bei Affen haufig. In schwereren Fallen sind die Ganglien¬ 
zellen verschwund en « so wiesich Zueker in Wasser auflost ». Wick- 
man hat derartige primare Ganglienzellenveranderungen nur in den 
akutesten Fallen gesehen. 

Erst bei Tieren die einige Zeit gelebt, bezw. an der Krankheit zu- 
grunde gegangen sind, zeigen sich die typischen Gefassalterationem wie 
sie beim Menschen beobachtet wurden. Auf Grund eigener Befunde 
kann ich die Beschreibungen v. Wiesner’s vollauf bestatigen. 

c) Spinalganglien : (Untersuchungen von Flexner und Lewis, 
Landsteiner und Levaditi, Marburg. Strauss, Z appert).Deut- 
liche infiltrative Herde von Rundzellen, sowie Hyperamieund Infiltra¬ 
tion um die Gef&sse. Die Ganglienzellen vielfach in Aussehen und 
Struktur verandert; mit den Zeichen der Neuronophagie. In einem et- 
was alteren Falle konnte ich ausserdem kleine Rundzellenhaufchen 
an Stellen finden, wo wahrscheinlich friiher Ganglienzellen gesessen 
waren. 

4. — Mikroskopischer Befund an der Medulla oblongata und 
am Pons. — Diese Teile des Zentralnervensystems sind nahezu regel- 
massig an der Entziindung beleiligt. Die Befunde sind, wenn auch 
zumeist schwacher ausgepragt, gleich denen am Riickenmark. Doch 
zeigt sich im Gegensatz zu diesen die Infiltration nicht immer in der 
Gegend der Ganglienzellenanhaufung, sondern vorwiegend in der Sub¬ 
stantia reticularis (Wickman); doch findet sich auch manchmal 
Neuronophagie (Romer). Besonders oft ist der Fazialislcern getroffen. 
Auch im Tierexperiment zeigt sich die Medulla oblongata und die 
Briicke in der Regel beteiligt. 

*>• — Gehirn. — Nach Har bitz und Scheel findet sich in der Re¬ 
gel eine Entziindung der Meningen, insbesondere der Pia an den basalen 
Teilen des Gehirnes und in der Gegend der Fossa sylvii Diese Befunde 
werden hingegen von den meisten anderen Autoren in Bezug aufHilu- 
figkeist und Intensitat in Zweifel gezogen Sowohl beim Menschen als 
auch beim Versuchstier findet sich die Pia sehr oft vollkommen intakt. 
Auch die Gehirnrinde welche nach den Angaben von Harbitzund 
Sc he el regelmassig betroffen sein soli, zeigte sich bei deu Nachunler- 
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suchungen anderer Autoren oft vollkommen intakt, oder nur durch 
Degeneration der Zellen und durch lcleine Herdehen ver&ndert. Diesel- 
ben nicht sehr ausgepriigten Veriinderungen linden sich auch in den 
Zentralganglien. Bei intrazerebraler Impfung am Alien sind derartige 
Veriinderungen begreillicherweise in der Niihe der Injektionsstelle am 
stiirksten aushepriigt, doch sind liberraschenderweise auch bei diesen 
ausgesprochene enzephalitische Veriinderungen sehr sellen. In vielen 
Fallen wird sowohl beim Menschen als beim Tiere eine jede Gehirnve- 
randei ung vermisst. 

6. — Periphere Nerven. — Verfinderangen an den peripheren 
Nerven konnten in frischen Fallen weder beim Menschen noch beim 
Tiere nachgewiesen werden. 


II. — Fixperimentelle Padiologie. 

(Arb'iten vOn Landsteiner u. Popper. Knoepfelmacher 
Leiner u. von Wiesner, Flexneru. Lewis, Rbmeru. Josef, 
Landsteiner u. Levaditi, Flexner u. Clarke, Osgood u. 
L ucas). 

1.— Art des Virus. — Die friihere Annahme eines Diplokokkus,die 
von Potpeschnigg noch einmal aufgegriffen wurde, ist sicher als 
abgetan zu betrachten (v. Wiesner, W ick man, u. a.) Es handelt 
sich um ein geformtes Virus, das aber fiiruns optisch nicht darstellbar 
ist. Kulturversuche sind nicht gegliickt. Die von Flexneru. Lewis 
e zielten Triibungen von Kulturflussigkeiten, die rnit virushaltiger 
Rtickenmarksubstanz beschickt worden war. diirften von der beige- 
m 'ngten Nervensubstanz herruhren. Das Virus hat folgende Eigens- 
chaften : 

a) Filtrierbarkeit durch Berkefeld-Chamberland, Reichelund Pukall- 
filie:\ Das durcli das liltrierte Virus erkrankte Riickenmark des Expe- 
r'nnentaltieres im Stande auf weitere Tiere infektios zu wirken (Be- 
w ns dafiir, dass kein Toxin, sondern ein vermehrungsfilhiges V r irus 
V( rimpft wurde). 

b) Konse -vierung in Glyzerin, am besten in 50 0/0 Losung. Nach 
Ro mer und Josef Haltbarkeit bis zu funf Monaten. Beste Form der 
Versendung eines zu prufenden anatomischen Materials. 

c) H iltbarkeil gegen Austrocknung? Kiinstliche Austrocknungsver- 
suche iiber Aetzkali, konzentrierter Schwefelsaure und im Vacuum 
Lessen die Infektiositat des Materials unzerstort. Hingegen haben v, 
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Wiesner und Leiner zentrifugierte Ruckenmarksem^ion %o@- 
fenweise in diinner Schicht bei Zimmertemperatpr oder bee3^ 0 trock- 
nen lassen und hiebei bereits nach 4 Stunden ein Absterbenydes Virus 
gefunden. Es ist dies in Bezug auf die Frage der Lebensfahigk^jt des 
Virus ausserhalb des Organismus von Wichtigkeit. 

d) Temperalureinflusse. Raltemischungen, selbst vollig^Einfrieren 

schadigt nicht die Virulenz. Flexner und Lewis konnteni'bei 2 his 
4° C das Virus 40 Tage virulent erhalten. Hingegen zerstort eiij^JErhit- 
zung von 50 bis 60°, selbst bei einer Einwirkung von nur 2(\ Muiuten, 
das Virus. \ 

e) Chemische Subslanzen konner das Virus abtoten, u. zw& h&ch 
Landsteiner und Levaditi insbesondere i 0/0 iges Mentolol^dapn 
ein Pulver von Mentol 0.2, Salol 4, Acidumboricum 20 : ferner Perhjli 
drol (Flexner und Lewis), hypermangansaures Kali und nach Ro-\ 
mer und Josef Formol-Zimmerdesinfecktion. 

Das Virus ist ahnlich wie das der Hundwut als ein invisibles filtrier- 
bares Virus anzusehen. 

2. — Vorkommen des Virus ausserhalb des Koerpers.— Epide- 
miologische Betrachtungen haben Wick man und Muller veran- 
lasst das Vorhandensein des Infektionsstoffes in der Milch, in der Erde 
etc. zu vermuten. Experimentell ist bisher nur durch Neustiitter 
und Thro das Vorkommen eines krankheitserregenden Virus im 
Staub von Wohnraumen, in welchen sich Poliomyelitiskranke aufge- 
halten haben, nachgewiesen. 

Die Ubertragung des Giftes durch Lebewesen ist auf dem Wege des 
Experiments bisher noch nichtbewiesen.F 1 exner und Clarke haben 
wohl an Fliegen , welche iiber infelktioses Material gekrochen waren, 
das Virus experimentell nachweisen kOnne, Doch weisen Peabody, 
Draper und Dochez darauf hin, dass die Fliegen hiebei nur eine 
rein passagere Rolle spielen diirften. An anderen Tieren wurde eine 
Poliomyelitiserkrankung nicht nachgewiesen, wenn auch manche Tier- 
krankheiten, wie eine solche beim Meerschweinchen (Romer), fer¬ 
ner die s. g. Borna’sche Krankeit bei Pferden auf einem ahnlichen 
Prozess beruhen diirften. Aehnliche Erkrankungen von Hiihnern ha¬ 
ben mit Poliomyelitis nichts zu tun. Ausser den Affen haben sich 
auch samtliche bisher herangezogene Tiere fiir die Ubertragung der 
Krankheit unempfanglich erwiesen. 

3. — Ausscheidung des Virus bei Erki-ankten.— Untersuchun- 
gen von Flexner und Lewis, Leiner und v. Wiesner, Osgood 
und Lucas lassen es sicher erscheinem, dass das Virus durch die Net- 
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senschleimhaul ausgeschieden werde. Bei Experimentaltieren mit in- 
trazerebraler, bezw. intraneuraler Injeklion konnte dasselbe im Naesn- 
Rachenraum gefunden werden. AUerdings liegen auch negative Versu- 
che (Rbmer, Leiner und v. Wiesner)vor und die positiven 
Befunde von Osgood und Lu cas wurder nicht durch Sekret, son- 
dern durch die verriebene und filtrierte Schleimhaul getoteter Affen 
erzielt. Es diirfte jedenfalls die Ausscheidung des Virus auch auf dem 
Nasenwege keine sehr reichliche sein. Kiifiginfektionen von gesunden 
Tieren durch poliomyelitiskranke sind iiberhaupt nie beobachtet wor- 
den.In der Galle, itnUrin und — was besonders hervorgehoben wer¬ 
den soil — im Stuhl wurde nie infektioses Material nachgewiesen. 

4. — Depot des Virus im Kcerper. — Das Poliomyelitisgiftistein- 
ausgesprochen neurolropes Virus. Wo immer die Einverleibung statt- 
findet, ist dasselbe in kurzer Zeit im Zentralnervensystem, namentlich 
irn Riiekenmark in reichlicher Menge zufinden. Ausserdem wird es in 
Lymphdrusen deponiert, u. zw. nicht nur in jenem, welche (bei peri- 
pher-neuraler Injektion) auf dem Wege zum Zentralnervensystem sich 
befinden, sondern auch in entfernt liegenden, mesenterialen, submaxi- 
laren, praevertebralen. Der Nachweis des Virus in Lymphdrusen ge- 
lingt nicht immer, ist aber sowolil am verstorbenen Menschen als am 
Tier gegliickt. Ferner ist in den Speicheldriisen, in den Tonsillen Virus 
nachgewiesen worden. Hingegen fand sich dasselbe nicht im Darm, 
im Knochenmark, in den Nieren undin den sonstigen Bauchorganen. 
Im Blute und in der Zerebro spinalfliissigkeit gelang es nur ganz aus- 
nahmsweise das Virus aufzutinden. Im Zentralnervensystem ist vor 
allem das lUickenmark als sicher infektios zu betrachten. Im Gehirn 
fand sich dasselbe in einem Versuche von Flexnerund Lewis 
Von peripheren Nerven zeigte sich nur der Tractus olfactorius eines 
Affen nach den Versuchen von Landsteiner und Levaditi vi- 
rushaltig 

5. — Eintrittspforten des Virus.— Nach klinischen Angaben wird 
der Respirations Iraki und Diges lions Iraki als Eintrittspforte fur das 
Gift betrachtet Experimented liegen folgende Angaben vor : Durch 
Inhalation oder lokale Applikation des Giftes in den Nasen-Rachen- 
raum gelang die Itifizierung von Tieren ; doch sind die Experiment 
nicht immer verlasslich. Wahrscheinlich bedarf es hiezu einer augen- 
falligen Verletzung der Nasenschleimhaut. Verfutterung des Virus 
zeigte sich wirkungslos. Hingegen ergaben kompliziertere Experi- 
mente von Leiner und v. Wiesner (Fasten, Opiumlahmung des 
Darmes, Laparotomie, Einspritzung des Giftes in die Dartnschlinge) 
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positive Resultate. Jedenfalls sprechen diese Experimente im Gegensatz 
zu Kr a u se gegen eine grosse Bedeutung der Infektion durch den Darin - 
trakt. Fiir die Versuchstiere kann als absolut verlasslich die intraze- 
rebrale und die intraneuraleTmpfung angesehen werden. Ferner wurde 
die subdurale, intraspinale, subkutane Impfung, dann von Flexner 
und Lewis die intravenose und von Landsteiner und Leva- 
diti die Impfung von der vorderen Augenkammer aus erfolgreieh 
durchgefiihrt. Eine Kutaninfektion ist bisher nicht gegliikt. 

6.— Die Verbreitung des Virus im Kcerper—Nach den Unter- 
suchungen von Wickman, welche von fast alien anderen Autoren 
bestatigt wurden, ist die Verbreitung des Virus auf den Wege der 
Lymphbahnen anzunehmen. Injiziert man das Gift in dem peripheren 
Nerven, so erkrankt zuerstder diesem entsprechende Riickenmarksab- 
schnitt, ein Beweis dafur, dass die Leitung durch den Nerven, bezw. 
die Lymphscheiden desselben gegangen ist. Flex ner und Lewis 
haben nach subkutaner Infektion vor Ausbruch der Lahmung3erschei- 
nungen mit der Impfslelle und mit den am Wege zum Ruckenmark be- 
findlichen regionaren Lymphdriisen am Tier Experimente ausgefuhrt. 
Die Driise erwies sich starker virushaltig als die Impfstelle. Auch die 
Infizierung durcli die vordere Angenkammer kann nur auf dem Lym¬ 
ph wege entstehen Endlich sprechen die anatomischen Befunde, die aus 
Lymphozyten hervorgehenden Polyblasten und die namentlich um 
die Gefiisse (Adventitia) sich vorfindenden Infiltrate fur eine Verbrei¬ 
tung des Virus auf dem Lymphwege. 

7—Resultate der Tierversuche —Landsteiner warder erste 
dem gemeinsam mit Popper die Ilberlragung der Poliomyelitis durch 
Einimpfung eines von einem verstorbenen Kinde stammenden Rvicken- 
marks auf den Affen gelang. Knopfelmacher, Flexner und Le¬ 
wis, Romer und Josef, Leiner und v. Wiesner, Strauss und 
sowie eine Reihe von Mitarbeitern Lands teiners(Levaditi) haben 
diese Versuche bestatigt und erweitert. Als Versuchstier kann nur der 
Affe, u.zw. vorwiegend der Affe deralten Weltgelten (Affen der neuen 
Welt sind nach Flexner und Lewis weniger empfanglich). Hunde, 
Iluhner,Tauben.Meerschweinchen, Pferd, Kalb, Ziege, Schaf, Ratteund 
Katze, erwiesen sich als unempfiinglich. Die Angaben von Krause 
und Meinike, sowie von Lentz und Hu ntemiiller, dass ihnen 
auch bei Kaninchen die ubertragungderKrankheitgelungen sei, werden 
von samtlichen anderen Autoren nicht bestatigt. Die Unmoglichkeit 
eines mikroskopischen Nachweises des Virus,so dass derselbe stets durch 
das Affenexperiment vorgenommon werden muss, verteuernund er- 
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schweren die Experimentalarbeiten in hohem Masse. Junge Affen sind 
empfanglicher als alte. Zur Impfung wird moglichst frisch und steril 
entnommenes. in Sublimat und Kochsalzlosung gereinigtes Riicken- 
mark genommen, welches mit etwas Reibsand vferrieben und mit der 20 

— fachen Mengen physiologischer Kochsalzlosung aufgeschwemmt wird 
(Stammlosung Leiner’s und v. Wiesner’s). Das Virus kann zentri- 
fugiert und filtriert werden, doch scheint in letzterem Falle die Wir- 
kung eine verzogerte zu sein Es geniigen sehr kleine Mengen, bezw, 
stiirkere Verdiinnungen zur Erzielung eines positiven Erfolges. Es ge- 
lingt jetzt fast immer durch das Riickenmark eines experimentell er~ 
krankten Tieres ein anderes zu inlizieren und man hat diesbeziiglich 
bereits eine grosse Reihe von Tierpassagen durchgefiihrt (v. W i e sn e r 
und Leiner in einem Falle 24 Tierpassagen). Das Virus wird durch 
die Tierpassage nicht schwacher, vielleicht sogar (Flexner und Le- 
w i s) starker. Ess cheint, dass ein vom Menschen auf den Affen iibertra- 
genes Virus bei weiteren Affenversuchen an Infektiositiit gewinnen 
kann. 

8. — Klinisches Krankheitsbildbei Tieren. — a) Inkubalion. 

— Nach den iibereinstimmeden Angaben der Autoren kann man die In- 
kubationszeit bei intrazerebraler oder intraneuraler Infektion mit ca 7 
bs 11 Tagen berechnen. Romer gibt eine Durchschnittsziffer von 
9 1/2 Tagen an doch sind auch Beobachtungen mit einer 33 tagigen 
(Flexner und Lewis) und 40 tagigen (Leiner und v. W i e s n e r) 
nkubationsdauer veroffentlicht worden. Die Inkubationszeit ist abhan- 
gig von der Quantitat, Qualitat (filtriertes Virus wirkt langsamer) des 
Virus, ferner von der Art der Einverleibung (intrazerebrale oder intra- 
neurale Injektion wirkt am raschesten), endlich auch von der Art des 
einverleibten Organs (Riickenmark wirkt rascher als andere virushal- 
tige Organe). 

b) Prodromalsladium : Dasselbe ist viel weniger deutlich als beim 
Menschen, vor allem deswegen, weil hohe Temperaturen auch sonst 
bei Affen vorkommen und dieMessungen, wie dies Romer mit Recht 
hervorhebt, bei den oft erst nach wilder Jagd fixierbar gemachten Tie¬ 
ren, nicht ganz verliisslich sind. Gewohnlich fallt eine Verdriesslich- 
keit, Appetitlosigkeit, der matte Blick und namentlich die grosse Ruhe 
der Tiere auf. Flexner und Lewis haben Zittern als Prodromalsta- 
dium beobachtet, 

c) Lahmungsstadium : Dasselbe tritt ziemlich rasch auf, oft iiber 
Nacht und zeigt sich dann sofort in grosser Ausdehnung. Die klini- 
schen Bilder sind jenen beim Menschen,wie sie von Wick man bes- 



PATHOLOG1E DER ACUTEN POLIOMYELITIS 


205 


chrieben worden sind, ausserordentlich ahnlich. Beraerkenswert ist 
der manchmal sehr rapide Verlauf (Poliomyelitis acutissima von Ro- 
raer), wobei der Tod so rasch auftritt, dass das Lahtnungsstadium 
kaum erkennbar gevvorden ist. Beachtenswert ist grosse Zabl von 
Fallen mit typischen spinalen Lahmungen, die an den unteren Extre- 
mitaten meist deutlicher sind als an den oberen ; diese Lahmung der 
Beine tritt auch bei intrazerebraler Injektion am haufigsten auf. Un- 
gewohnlich oft ist die Lahmung eine progressive und die Tiere gehen 
innerhalb weniger Tage an Landryscher Paralyse zugrunde. Ferner 
gibt es Falle von Kernlahmung, namentlich des Fazialis, aber auch des 
Abducens und des Oculomotorius, die zumeist mit spinalen Lahmun¬ 
gen vereint sind. Typisch zerebrale Hemiplegie (Encephalitis) ist son- 
derbarerweise selbst bei zerebraler Infektion nicht beobachtet worden. 
Bemerkenswert ist die von L e i n e r und v. W i e s n e r angegebene ma- 
ranlische Form des Leidens, wobei es zu einem durcb starke Abmage- 
rung, Diarrhoen, Bewegungsunlust charakterisierten Krankheitsbil- 
kommt, ohne dass eigentliche Lahmungen bestehen. Innerhalb 6 bis 13 
Tagen gingen die Tiere in der Regel zugrunde. Endlich sind als hochst 
wichtige Beslatigung von Wick m a n’s kliniscben Studien auch abor¬ 
tive Krankheitsfalle bei Affen beobachtet worden, die sich durch star- 
ken Durchfall, durch vorwiegende Schwache einer Extremitat, durch 
allgemeine Miidigkeit kennzeichnen und in Heilung iibergehen. Solche 
abortive Formen haben namentlich Romer, ferner auch Flexner 
und Lewis beschrieben. 

d) Prognose : Im Gegensatz zur Poliomyelitis des Menschen ist die 
experimentelle Affenpoliomyelitis eine prognostisch ausserordentlich 
schwere Krankheit. Wiilarend beim Menschen 10 bis 20 0/0 letal en- 
digen, stellt sich die Mortalitat beim Affen auf 75 0/0, ja mit beson- 
ders virulenten Stammen (Flexner und Lewis) auch auf 100 0/0 
(Git Romer). Dochkann es auch bei ausgesprochen en Lahmungen zu 
volliger Heilung kommen. 

e) ftesidioe: Uber das Vorkommen von Rezidiven innerhalb der er- 
sten Wochen nach der Infektion liegen Beobachtungen von Levaditi 
und Stanescu. sowie von Rcmer vor. In beiden Fallen treten die 
anfanglichen Lahmungserscheinungen wieder zuriick, um dannspater 
neuerlichen, zum Tode fuhrenden Lahmungen Platz zu machen. 

9.— Immuniteet.— Ubereinstimmende Angabensamtlicher Autoren 
lassen die wichtige Tatsaehe erkennen, dass Affen, welche eine expe¬ 
rimentelle Poliomyelitis liber standen haben, in den nachsten Wochen, 
selbst Monaton (3 Monate) gegen eine neue Infektion immun sind, 
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Diese erworbene Immunitat wird nicht durch den Umstand beein- 
trachtigd, dass es auch Falle gibt, bei denen besonders kriiftige Affen 
sich sehon gegen die ersle lnjektion refraktar erweisen. Riimer 
glaubt, dass auch in solehen Fallen, bei denen die erste lnjektion 
erfolglos gewesen war, eine Immunitat gegen spatere Infektionem bes- 
teht. Leiner und v. Wiesner konnten dies nicht bestatigen und 
auch Romer gibt zu, dass « die Immunitat nach einer derartigen erfol- 
glosen Erstinfektion nicht so regelmassig und so betrachtlich ist, wie 
nach einer von Lahmung gefolgten Erkrankung ». In besonderen Aus- 
nahmsfallen ist auch nach positivem Erfolg der Erstinfektion eine 
Reinfektion von neuerlichen Lahmungen begleitet gewesen. 

10. — Serodiagnose. — Die Mischung des Blutserums infiziert 
gevvesener Tiere mit virulentem Material vermag die Wirksamkeit des 
letzteren abzuschwachen, bezw. aufzuheben. Bringt man das Serum 
eines zweifelhaften Falles mit sicher toxischer Substanz in Beriihrung 
und macht damit einen Tierversuch, so kann der negative Ausfall des 
letzteren den Beweis dafiir abgeben. dass im Blut Immunstoffe nach 
durchgemachter Poliomyelitis sich befinden. Diese Frage wurde von 
Muller, Romer, Netter, L e v a d i t i studiert und nicht nur auf 
typische Poliomyelitisfalle, sondern auch auf abortive Formen, auf 
Herpes zoster, ausgedehnt. So wertvoll derartige Untersuchungen 
auch fur die Diagnose unklarer Falle von Poliomyelitis sind, so sind 
sie doch mit Vorsicht aufzunehmen, da Anderson und Frost nach- 
gewiesen haben, dass auch das Blut von Menschen, welche keine er- 
kennbare Poliomyelitis durchgemacht haben, das Giftzu neutralisieren 
imstande ist. Pea bo d y, Draper und D o c h ez, die einen ausfiihr- 
lichen Bericht dieser Versuche bringen, wiinschen eine Fortsetzung 
derartiger Versuche bei jugendlichen Individuen, welche keinerlei Po- 
liomyelitisverdiichtige Krankheit durchgemacht haben. Die Schwierig- 
keit derartiger serologischer Versuchsreihen liegt derzeit, wie Muller 
mit Recht hervorhebt, namentlich in dem hiefiir nOtigen teuern Affen- 
material. 

H. — Imraunisierungsversuche. — Derartige Versuche sind 
mit getrocknetem Virus (Landste iner und Levaditi) nach Art 
der Hundswut-Immunisierung.mit steigenden Dosen virulenten Serums 
(Flexner und Lew is und v. Wiesner und Leiner), sowie mit 
chemisch priipariertem Gift (Kraus Behandlung mit 0.5 0/0 Karbol- 
saure), endlich mit erhitztem Virus (Romer und Josef) durchgef iihrt 
worden. Die Resultate waren zweifelhaft, da es nicht immer gelang, 
Tiere auf diese Weise gegen Injektionen voll virulenten Materials zu 
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scbutzen, und hie und da auch durch solches Immunisierungs material 
eine akute Infektion zustande kam. Die Verhaltnisse liegen jedi nfalls 
schwieriger als bei der Hundswut, und Kraus halt de Serumthera- 
pie bei der Poliomyelitis fur wenig aussichtsreich. 


HI. — Zusammcnfassiing. 

1. — Die Poliomyelitis ist eine, durch ein geformtes Virus be- 
dingte Infektionskrankheit. 

2. — Die Existenz dieses Virus ist wohl nicht durch mikroskopische 
Darstellung, hingegen aber durch positive Tierversuche unzweifelhaft 
sichergestellt. Es handelt sich, ebenso wie bei der Hundswut, um ein 
sogenanntes invisibles, filtrierbares Virus. 

3. — Als Eintrittspforten durften vorwiegend die Atmungswege in 
Betracht kommen. Die Verbreitung im Korper geschieht auf dem 
Wege der Lymphbahnen. Das Virus ist ausgesprochen neurotrop, in- 
dem es auf raschestem Wege das Zentralnervensystem, insbesondere 
das Riickenmark aufsucht. 

4. —Die Ausscheidung des Virus geschieht durch die Nasen-Rachen- 
schleimhaut, wenn auch in nur beschranktem Masse. Ausserdem findet 
sich dasselbe in den Lymphdrusen, den Tonsillen, denSpeicheldriisen. 

5. — Ausserhalb des Korpers ist das Virus nur in einer einzigen 
Versuchsreibe vorgfunden worden (im Staub des Krankenzimmers). 
Kontaktinfektionen sind bei Experimentaltieren noch nie beobachtet 
worden. 

6. — Die Infizierung von Versuchstieren, als welche derzeit nur Affen 
in Betracht kommen, geschieht durch intrazerebrale, oder intraneu- 
rale, weniger verlasslich durch intraperitoneale, subktane, intralum- 
bale lnjektion. Es gelingen vielfache Tierpassagen, wobei das Virus 
an InfektiositSt nicht abnimmt, vielleicht sogar sich verstarlct. 

7. — Beim Experimentaltier treten dieselben Formender Krankheit 
auf wie beim Menschen (auch abortive Formen) ; Encephalitis ist hin¬ 
gegen nicht beobachtet worden. Der Verlauf der Affen-Poliomyelitis 
ist ein sehr schwerer. 

8. — Das Uberstehen einer natiirlichen oder experimentellen Polio¬ 
myelitis bewirkt eine Ianger dauernde Immunisierung gegen neuerli- 
che Infektion. 

9. — Das Vorhandensein eines Antitoxins im Blute von infiziert ge- 
wesenen Individuen Uisst sich serodiagnostisch zur Erkennung zwei- 
felhafter Falle verwerten. 
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10. —Prophylaktische Immunisierungsversuche sind bisher nxcht 
in dem Ausmasse gegliickt, dass eine serotherapeutische Behandlung 
des Leidens in Aussicht genommen werden konnte. 

11. — Die anatomische Grundlage des Leidens ist eine akute Entziin- 
dung des Zentralnervensystems, insbesondere des Riickenmarks, der 
Medulla oblongata, der Briicke, weniger des Gehirns. 

12. — Die Entziindung hat in ausgesproehenen Fallen infiltrativen 
Charakter und ist namentlich urn die Gefasse angeordnet. 

13. — Die Beteiligung der Meningen ist bei der Entziindung eine 
minderwertige. 

14. — In der Rundzelleninfiltration spielen einkernige Lymphozyten 
(Polyplasten Maximow’s ) eine hervorragende Rolle. 

15. —In alien Fallen findet sich eine ausgesprochene Degeneration 
und Zerstorung der nervosen Elemente. 

16. — Auf Grund ganz frischer, gerade im Beginn und den ersten 
Stadien der Lahmung erlangter Tierbefunde muss angenommen wer¬ 
den, dass der erste Angriffspunkt des Giftes, wenigstens in besonders 
schweren Fallen, die Nervenzellen sind, welche sich noch vor Auftre- 
ten der Infilti ationen um die Gefasse als verandert und der Neurono- 
phagie unterworfen zeigen. 

17. — Die anatomische Beteiligung des Gehirns am Krankheitspro- 
zesse ist in der Regel eine geringe. 

18. — Die Spinalganglien sind in frischen Fallen fast immer betrof- 
fen. 

19. — Das periphere Nervensystem ist frei. 

20. — Die anderen Organe zeigen bei Verstorbenen lediglich nur die 
Zeichen einer allgemeinen Infektionskrankheit, bezw. des Erstick- 
ungstodes, manchmal des Status lymphaticus. 

21. — Die neuesten Fortschritte auf dem Gebiete der Patholgie der 
Poliomyelitis sind mit den Namen Wickman und Land steiner 
unzertrennlich verkniipft. 


Conclusions 

1° La poliomyelite est une maladie infectieuse causSe par un virus. 

2° L’existence de ce virus ne peut pas 6tre demontr^e par l’examen 
microscopique. Seule, l’inoculation auxanimaux permet d’en r6v6ler 
l’existence. II s’agit, comme pour la rage, d un virus invisible et fil- 
trable. 
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3° C’est par les voies respiratoires qu’il penetre de preference. Une 
fois absorbe, c’est par la voie lymphatique qu’il se dissemine dans 
l’organisme. II a une affinity tres prononc6e pour le systeme nerveux, 
et atteint tres rapidement le n6vraxe, en particulier la moelle 6pi- 
niere. 

4° L’elimination du virus se fait par les rnuqueuses nasopharyngees, 
mais en faibles proportions. On le rencontre en outre dans les gan¬ 
glions lymphatiques, sur les amygdales, dans les glandes salivaires. 

5° En dehors de l’organisme ce n’est qu’exceptionnellement qu’on a 
pu le retrouver, en particulier dans la pousstere des chambres de ma- 
lades. 

On n’a pas encore observe des cas de contagion par contact de ma- 
lade ct malade. 

6° Dans les experiences sur les animaux qui ont 6te faites sur les 
singes on a eu recours a l’inoculation intracer^brale ou intranerveuse. 
Les inoculations p£riton£ales, sous-cutanees et lombaires,ont ete moms 
concluantes. 

7° Les formes cliniques observes chez les animaux sont les m6mes que 
chez l’homme, y compris la forme abortive. Gependant on n’a pas ob¬ 
serve d’encephalite. Lepronostic de la maladiechez le singe esttoujours 
tres grave. 

8° Une premiere atteinte de poliomyeiite immunise contre une nou- 
velle atteinte. Cette immunite dure longtemps. Elle s’observe dans la 
maladie experimental comme dans les cas spontanes. 

9° En raison de la presence d’une antitoxine dans le sang des indi- 
vidus injectes, il est possible de depister les formes frustes au moyen 
du serodiagnostic. 

10° Les essais de prophylaxie n’ont pas donne jusqu’ici des resultats 
assez precis pour qu'on puisse esperer la possibilite d’un traitement 
serotherapique. 

11° Les lesions anatomiques consistent dans une inflammation du 
systfeme nerveux central, en particulier de la moelle epiniere, du bulbe, 
plus rarement du cerveau. 

12° Les lesions sont caracterisees par une infiltration intlammatoire 
des tissus, cantonnee specialement au pourtour des vaisseaux. 

13° La participation des meninges a l’inflammation est exception- 
nelle. 

14° Parmi les cellules rondes des foyers inflammatoires, les lympho¬ 
cytes mouonucleaires (polyplasmes de Maximow) sont les plus impor- 
tantes. 
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15° Dans tous les cas on note une d6g6nerescence et des troubles de 
nutrition des elements nerveux. 

16° Ces lesions cellulaires sont les premiferes en date et precedent 
1’apparition de l’infiltration p^rivasculaire ; les cellules sont d£ja tume- 
fiees et atteintes de lesions de neurophagie & ce moment. C’est done sur 
ellesque porte d’abord l'action du poison, ainsi qu’on a pu le constater 
chez les animaux sacrifies tout & fait au debut de l’affection et dans les 
tout premiers stades de la maladie. Cela est particuli&rement remar- 
quabledans les cas graves. 

17° Le cerveau participe peu en g6n6ral au processus inflammatoire. 

18° Presque toujours dans les cas r6cents les ganglions spinaux sont 
atteints. 

19° Le systfeme nerveux p^ripherique est indemne. 

20° Les autres organes ne pr6sentent que des lesions banales comme 
dans toutes les maladies g6n6rales : lesions d’asphyxie, 6tat lymplia- 
tique. 

21° Les noms de Wickmann et de Landsteiner sont attaches aux 
nouvelles acquisitions concernant l’histoire de la poliomyelite. 


COMMUNICATIONS 


L’6pidemie de Heine-M6din en Hongrie, en 1911, 

par M. de Bokay (Budapest). 

Le nombre des cas de poliomyelite, ou maladie de Heine-Medin, est 
en voie d’augmentation, depuis 1909, en Hongrie; et nous avons pu 
constater sans aucun doute, en 1911, qu’elle se manifestait 6pidemi- 
quement. Nous en avons recueilli les donn£es avec le concours efficace 
du minist&re royal hongrois de l’interieur, et nous avons demand^ a 
tous les medecins de Hongrie de nous faire savoir combien de cas de 
cette maladie ils observerent en 1911. Les informations r^unies dans 
tout le pays ont porte 397 cas k notre connaissance. 

Nous basant sur ces donnees, nous sommes arrive, pour ce qui con- 
cerne la Hongrie, aux conclusions suivantes : 1. — La distribution g&o- 
graphique des cas en Hongrie atteste que la maladie se propage lelong 
des grandes voies de communication. Dans six des 63 comitats ou de- 
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partements du pays, on a observe une augmentation des cas de la 
maladie, tout Si fait manifeste. 2. —Laplupart des cas (52 0/0) se sont 
produits au milieu de l’Ste, pendant le mois d'aout; 3. — 46 0/0 des 
casse sont rapportes a des enfants de 1 a 3 ans, et 18 0/0 a des enfants 



Fig. 1 . — Mouvement annuel des cas de maladie de Heine-Medin au dispensaire 
de l’hdpital dea enfants Stdfanie a Budapest. 

de 0 a 1 an; 1 0/0 a peine des cas ontSte observes chez des adolescents 
au-dessus de 14 ans. 4. —En Hongrie comme & l’etranger, la maladie a 
produit en g6n6ral la paralysie des extremity inf^rieures ; il n’y a eu 
qu’un nombre relativement petit de paralysies des extremites supe- 
rieures.5.— La plupart des observations concernaient la forme poliomye- 
litique de la maladie, et la forme m6ningitique a et6 observSe plusieurs 
fois par les medecins ; par contre, la forme pontine, la paralysie de 
Landry et la forme polynevritique ont ete relativement rares. 6. La 
mortality ne s’est elevee qu a 3.3 0/0, et cela demontre le caractere 
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benin de l’epidSmie en Hongrie. 7. — A en juger par sa distribution 
ggographique, le developpement de lepid6mie en Hongrie est sans nul 
doute en correlation avec les ypidemies en Allemagne, en Basse-Autri- 
cheeten Styrie. 8.—Plusieurs des donnSes r6unies en Hongrie 6tablis- 
sent la contagiosity dela maladie. Notamment, un confrere de province 
a fait de trfes intyressantes observations dans une famille dont quatre 
enfants ayant respectivement 7, 5, 2 et 4 ans sont tombys malades, le 
premier en septembre et les autres les 22, 26 et 28 decembre. 

Un cas d’infection a l’h6pital des enfants Stefanie a Budapest fournit 



Fid. 2. — Un cas de contagion de maladie de Heine-Medin a l’h6pital des enfants Stefanie. 
La ligne pleine est la courbe thermique d’un enfant admis pendant la p6riode aigue de la 
maladie de Heine-Medin ; la ligne interrompue est la courbe thermique d’un enfant atteint 
d’empyeme du thorax et occupant le lit voisin. 

Les petits cercles indiquent dans les deux cas I’invasion de la paralysie. 

une preuve classique de la possibility de la contagion. Un enfant entra 
k I’hopital, pendant la periode fybrile aigue de la maladie de Heine- 
Mydin, le jour m^me oil la paralysie I’avait atteint ; l’enfant occupant 
le lit voisin et soulfrant d'empvfeme du thorax presenta aussi, au cours 
de la semaine, tous les symptbmes typiques de la poliomyyiite. 

Un arrete gouvernemental a ytabli en Hongrie, en 1912, la dydara- 
tion obligatoire de la maladie de Heine-Mydin. II est vraisemblable que 
le ministere de l’intyrieur ordonnera aussi, itres bref delai, l’isolement 
pendant trois semaines et la dysinfection obligatoire. 
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Les experiences de la poliomy61ite aigue en Norvege, 

par le M. Axel Johannessen (Kristiania). 

II est a supposer que le but d’une discussion internationale sur une 
maladie si connue et si attentivement etudi4e que Test la poliomyeiite 
doit 6tre plutdt de pr^ciser brifevement la contribution que peut appor- 
ter un pays, par l’intermediaire de son deiegue prenant part & la dis¬ 
cussion, dans la formation de l’opinion actuelle qu’on a de la maladie ; 
et — non moins brievement — de relater ce qu’il peut y avoir de nou¬ 
veau dans les recherches non encore publics. 

En consequence, je me permettrai de rapporter des experiences et 
des observations faites en Norv&ge, et susceptibles d’avoir un intent 
general tant sur le debut epidemique de la maladie et les recherches 
faites k ce sujet, que sur les mesures qui ont ete prises par les autorites 
pour limiter sa propagation et diminuer les dangers pour la societe. 

Dejk en l’annee 1868, on trouve une communication faite a l’admi- 
nistration medicale par le D r Bull, rhedecin de district a Odalen, dans 
la partie est de la Norvege, avoisinant la frontifere suedoise, sur une 
epidemie de Meningitis spinalis acuta . L’epidemie sevit de juin a aout 
et frappa 14 personnes, parmi lesquelles 12 enfants dont 5 moururent. 
En outre, on observa deux cas abortifs. 

La description des sympt6mes ne laisse aucun doute qu’il s’agissait 
bien ici d’une apparition de poliomyeiite, vraisemblablement la pre¬ 
miere epidemie decrite en Europe. II n’est pas de mediocre intent de 
remarquer que l’auteur discute la possibilite d’une contagion, attendu 
que plusieurs cas furent observes dans la mtoe maison. 

L’epidemie suivante avec 9 malades est decrite en 1886 par le me* 
decin de district Ox holm, de Mandal, dans la partie la plus meridio¬ 
nal du pays. 

Plus tard, et de c6tes differents, il est mentionne une serie de moin- 
dres epidemies jusqu’en 1.899 oil, de nouveau, edate une grande epide¬ 
mie en Telemarken, dans la partie sud du pays, et pendant les mois 
de juillet h octobre. L’epidemie est decrite par le Professeur Leegaard 
qui, en raison de la precision des faits observes, put demontrer la pro¬ 
pagation de la maladie le long des voies de communications et conclure 
h la contagiosite. 

Apres quelques annees de repit, la maladie recommenga en 1903 et 
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1904 a prendre une plus grande extension ; cent cas environ furent 
declares durant cette periode. 

Ils se groupent principalement dans la partie m^ridionale du pays et 
dans les districts autour du fjord de Trondhjem. 

L’6pid6mie de 1905 eut encore une extension plus grande ; dans cette 
annee, il fut declare environ 1 000 cas, dont 84 suivis de mort. De 1906 
& 1910, 837 cas et 112 decks. En 1911, la maladie eut la plus grande 
extension qu’elle ait atteinte en Norvfege, 1.407 cas et 184 decks. En 
1912, il semble que la maladie ait sensiblement retrograde, cariln’a et6 
declare, dans le premier semestre, que 137 cas suivis de 21 decks. 
Mais en mkme temps il s’est declare une 6pidemie importante de me- 
ningite c^rebro-spinale (257 cas et 125 decks) a Christiania et dans les 
environs. 

Ce court apergu montre que, dans I’espace de prks d'un demi-sikcle, 
la poliomyklite s’est en partie dkclarke en 4pidemies locales plus ou 
moins grandes et en grandes epidemies. 

Pendant ces epidemies, il a 4te naturellement recueilli quantity d’ex- 
periences et entrepris une serie de recherches de nature diverse. Dkjk 
au milieu du sikcle dernier, il avait 4t4 avance par un des anatomistes 
les plus distinguks de notre pays, leprofesseur Voss, que la maladie, en 
raison des paralysies, devait avoir son sikge dans la moelle epini&re ou 
dans les racines antkrieures des nerfs ; et, comme nous l’avonsdeja dit, 
le caractere epidemique de la maladie fut observe et dkcrit plus t6t que 
dans aucun autre pays. 

A chaque 4pidemie nouvelle, on peut dire que l’infectiosite de la ma¬ 
ladie a 4t6 reconnue et determinee plus nettement; de m4me l’4tude de 
sa propagation a montre qu’elle devait 4tre contagieuse. En effet, bien 
que la propagation put 4tre absolument explosive, avec apparition en 
des lieux situes k une grande distance les uns des autres, neanmoins 
elle se montrait le long des voies de communications : chemins de fer, 
lignes de bateaux, des cbtes et des fjords, d’un lieu a un autre et avec 
une rapidity variable. 

On peut supposer, k jusle titre, que de pareilles recherches devaient 
donner des resultats, precisement dans un pays qui, comme la Nor- 
vege, a une population disseminee et des communications souvent dif- 
ficiles. 

Il a ete aussi communique de nombreuses observations sur de moin- 
dres epidemies se rapportant aux ecoles, laiteries, petits commerces k 
la campagne, reunions mondaines, etc. 

L’etude d’epidemies domestiques tres contagieuses a pu montrer sou- 
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vent comment les personnes d’une m6me famille ont ete infectees, les 
unes apres les autres, a quelques jours d’intervalle. 

Plusieurs communications interessantes sur une pareille transmis¬ 
sion de la contagion de personne k personne se trouvent relatees dans 
notre litterature medicale. II y est rapporte des cas survenus dans les 
families m6me de mkdecins et dans des maisons de sante ou les infir- 
mieres aussi bien que les malades, qui yetaient soignfe pour des mala¬ 
dies autres que la poliomyelite, furent frapp^s et succombkrent. 

La p&riode d’incubation, d’aprfes de nombreuses experiences qui fu¬ 
rent recueillies, devait 6tre trfes courte : de deux a quatre jours. Nkan- 
moins, il fut aussi observe des cas oil la maladie vraisemblablement 
avait ete latente un temps plus long. 

En ce qui concerne la transmission de la contagion, les cas abortifs 
jouent un grand role, etant donne qu’ils sont tout aussi contagieux 
que les vraies poliomyelites et, par consequent, les individus qui en 
sont atteints ont une plus grande occasion de propager la maladie dans 
les milieux en contact desquels ils vivent journellement. 

II est sans doute permis de supposer, aprks des experiences, que l’in- 
fection peut etre aussi transmise par des individus sains, porteurs de 
germes. 

D’apres nos experiences, la voie d’introduction de la maladie dans 
Torganisme parait etre generalement le pharynx, le nez et l’intes- 
tin. II semble aussi que la contagiosite est plus grande dans les trois 
premiers jours aprks le debut de la maladie et un peu moindre dans 
les trois semaines qui suivent. 

Cependant la contagiosite ne parait pas etre bien grande. En effet, il 
ressort de l’experience ordinaire que souvent il n’est survenu qu’un 
seul cas dans une famille ou dans un groupe d’enfants dont plusieurs 
rnkme partageaient le rnkme lit, comme on a aussi frequemment 
observe des cas peu nombreux et isoies dans un district ou dans une 
grande ville. Mais alors, on petit avancer avec certitude que l’infection 
latente et les cas abortifs ont ete plus nombreux. Il semble done res- 
sortir de cela que dans un district ou, une ann6e, il ne s’est declare 
que des cas isoies ou de petites epidemies, ce district, en general, est 
indemne l’annee suivante; on pourrait presque dire, est immunise. 

On ne trouve aucune observation norvegienne certaine pouvant 
faire supposer la transmission de la contagion par les aliments ou par 
une infection simultanee des animaux et transmise par ces derniers. 
Certainement, il y a eu, en m^me temps que des epidemies de 
poliomyelite, divers cas de mort parmi certains animaux, probable- 
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ment dus 5. des maladies epidemiques, entre autres parmi les poules, ren- 
nes, lemmings, chats et chiens. Mais des recherches plus approfondies 
des maladies de ces animaux ont montre que rien n’autorisait a etablir 
une connexion etiologique entre ces maladies et la poliomyelite aiguS. 
D’ailleurs, des recherches exp^rimentales contr616es ontdonne le m^me 
r6sultat. 

En 1911, oil l’4t6 fut extraordinairement chaud et sec et oil la ma- 
ladie atteignit une 6norme dissemination, on signala, de differents c6tes, 
en meme temps que les epidemies, la coexistenee de grandes quantites de 
mouches et d’insectes, surtout de puces. La possibility d’une transmis¬ 
sion par ces animaux, ainsi que les experiences de Flexner et Levois 
semblent le montrer, peut 6tre admise; mais il n’en existe cependant 
aucune preuve certaine dans les observations recueillies dans notre pays. 

En somme, de meme qu’en ce qui concerne d'autres maladies epide- 
miques, il y a, dans l’epidemiologie de la poliomyelite, des parties 
obscures. 

Pourquoi, pourrait-on demander, la maladie apparalt-elle en cer- 
taines annees sous la forme de tres grandes epidemies, sans que ce¬ 
pendant on puisse en indiquer la raison par des influences climate- 
riques ou autres. Et pourquoi les deux tiers des cas se rencontrent-ils 
dans les mois de juillet & octobre, tandis que le dernier tiers est r6parti 
sur 1’ensemble des autres mois ? Pourquoi aussi les epidemies sevissent- 
elles de preference dans les campagnes ; pourquoi la contagiosite et la 
mortalite sont-elles si differentes dans les differentes annees et dans les 
differents lieux ? 

Pour l’ensemble de la Norvege, la mortalite peut varier de 13 a 
23 0/0 des malades. Parmi eux, 75 0/0sont 4ges de moins de 15 ans. 

Cependant il faut remarquer que ce n’est pas seulement la grande 
mortalite qui donne & la poliomyelite une place preponderate parmi 
les nialadiesqui frappent notre pays ; c’est encore l’important pourcen- 
tage d’invalides qui en resulte, lequel, d’apres les renseignements au- 
thentiques recueillis durant la grande epidemie de 1911, s’eieve & 32 0/0 
environ (400 cas declares d’invalidite permanente). Une statistique, que 
j’ai dressee des cas d’invalidite dus a la poliomyelite et traites h la clini- 
que de l’universite de Christiania, semble aussi montrer que ce pourcen- 
tage est tres eieve. 

Il convient de remarquer qu’il n’a pas ete observe de cas de polyneu- 
rite aigug, ni de myeiite transverse ; cependant on a observe des 
paralysies de Landry avec issue mortelle et des cas abortifs tres nom- 
breux. Ces derniers ont ete generalement caracterises par une fievre 
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passagkre, des douleurs dans le dos et dans les extrkmitks, des nau- 
sees, des vomissements et par une exageration des reflexes. Le dkbut 
de la maladie rappelait souvent d’assez prks les premieres grandes 
epidemies d’influenza dans les districts non encore infects. 

La meningite ckrebro-spinale epidkmique, qui est depuis longtemps 
bien connue en Norvkge, doit ktre regardke, d’aprfes nos experiences, 
comme une maladie specifique, different de la poliomyelite clinique- 
ment et anatomiquement. 

Les recherches analomiques concernant la poliomyelite ont ktk 
faites dans notre pays par Harbitz et Scbeel. Elies ont eu lieu sur 
une grande kchelle, puisqu’elles n’ont pas portk sur moins de 19 sujets 
dont 13 morts dans la periode aigue. 

En ce qui concerne la moelle kpinikre, ces recherches exactes, main- 
tenant bien connues et apprkcikes, montrerent k peu pres les mkmes 
rksultats que ceux dkjk constates. 

Par contre, les recherches portant sur le systeme nerveux central, 
en dehors de la moelle epiniere, ont montre que la meningite qui ac- 
compagne la maladie se retrouve constamment sur la surface de la 
moelle allongee, de la protuberance du cervelet et du cerveau, rkpon- 
dant ainsi h la propagation de I’inflammation dans le systeme nerveux 
central rnkme ; elle est en tout point semblable k celle que nous retrou- 
vons dans diverses autres meningites proprement dites, par exemple 
la meningite tuberculeuse. 

II fut egalement demontre que la grande propagation de l’inflamma- 
tion, qui se rencontre dans les cas mortels de la maladie, peut aussi 
apparattre dans les formes legkres, attendu que des restes d’une pa- 
reille inflammation ont ete constatesMans des cas oil les symptdmes de 
la maladie avaient disparu depuis longtemps, jusqu'a un an. 

Les recherches norvegiennes rattachent le processus de l’inflamma- 
tion k la pie-mkre. De la pie-mere et du liquide ckrebro-spinal, l’infec- 
tion peut rapidement et avec facilite s’etendre au dela de la surface de 
la pie-mere et gagner les nombreux passages infkrieurs qui conduisent 
de l’espace sous-arachnoldien le long des gaines des vaisseaux au 
systkme nerveux central. 

En ce qui concerne la question d’une bacterie determinee, comme 
cause de la maladie, les recherches n’ont pas encore donne de rksultat 
precis. 

Pour terminer, il ne sera peut-ktre pas sans interkt de dire quelques 
mots sur les dispositions que Cadministration medicate de Norvege a 
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ete amende k prendre comme consequence des experiences faites k la 
suite des grandes epidemies qui ont edate dans le pays. 

Des le mois de mai 1904, dans une circulaire adressee au corps me¬ 
dical, il fut dit que la poliomyeiite aigug etait au nombre des maladies 
epidemiques faisant l’objet d’une reglementation publique. Dans une 
seconde circulaire de mai de l’annee suivante furent mentionnees les 
mesures k prendre en vue de combattre les epidemies. Parmi ces me- 
sures, je citerai: 

1° Isolement des malades dans la periode aigug pendant une duree 
allant jusqu’k trois semaines. 

2° Prudence toute speciale relativement aux mucosites nasales et aux 
crachats des malades et autres secretions et evacuations. 

3° Desinfection de tout ce qui a ete en contact avec les evacuations 
et secretions des malades. 

4° Attention particuliere sur la transmission de la contagion par des 
personnes saines et, eventuellement, sur les cas abortifs de la maladie, 
par exemple malades atteints d’angine. 

5 l> Tout nouveau cas doit 6tre declare, et la declaration accompa- 
gn6e de renseignements sur l’etiologie et le dgveloppement de la mala¬ 
die, etc. 

6° Les ecoles, dans les districts contamines, seront femmes et l’acces 
en sera toujours interdit aux enfants dont la famille ou l’habitation 
sont contaminees. 

Dans quelques districts, ces mesures ont encore ete rendues plus 
sevferes. 

II fut interdit de tenir des reunions publiques, de vacciner, etc,,pendant 
la durge de I’epidemie. Les grandes manoeuvres de l’annee derni&re 
furent supprimees pour cette raison. 

L’execution stride de ces prescriptions a, nous a-t-on assure, sou- 
vent arrete la marche des epidemies. 

De plus, l’administration medicate a ordonne des rapports sur la 
frequence et le degre de l’invalidite aprfes la maladie dans le but d’eta- 
blir une proposition pour le Storthing en vue d’un traitement subven¬ 
tion^ par i'Etat, de ces cas. 

Enfin, le Storthing a vote les fonds necessaires pour poursuivre les 
etudes systematiques des epidemies et les etudes experimental (sur les 
singes) dans le but de jeter, si possible, plus de clarte sur les origines 
et la propagation de l’infection. 
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III 

L’epicfemie de poliomy61ite aigue a Leyde en 1909, 

par M. Gorter (Leyde). 

Les observations que j’ai l'honneur de presenter sur l’6piddmiologie de 
la poliomy61ite epidemique aigu6 se basent sur une 6tude approfon- 
die que j’ai faite — avec la collaboration de mon colfegue van Emden 
— d’une petite epidemie dans la ville de Leyde en 1909. 

II s’agit d’une Epidemie de trente cas environ — si Ton ne tient 
compte que des cas typiques avec paralysie flasque — epidemie qui 
nfetait remarquable, ni par la gravite des cas observes, ni par une 
difference dans la symptomatologie avec les observations telles qu’elles 
ont 6te publfees de toute part dans les dernieres annees. Ge n’est done 
pas sur cette symptomatologie que je veux insister. 

Par suite de la bienveillance des medecins de Leyde, il nous a 6te pos¬ 
sible de faire une etude personnelle et tres approfondie de la marche de 
l’epidemie. Tous les malades sans exception ont efe vus et examines par 
nous-nfemes, et nous avons pu faire notre enqu^te sur les liens possi¬ 
bles existant entre les differents cas et sur la recherche d’une contagion 
au domicile nfeme des malades. Par un interrogatoire trfes serr6, 
nous avons pu nous procurer tous les renseignements desirables, de 
sorte que lfetude des formes frustes de la maladie dans l’entourage pou- 
vait etre faite d’une maniere aussi precise que possible. II n’est pas 
n£cessaire d’insister devant voussur les avanlages qu’une telle nfethode 
doit avoir dans ce genre de recherches et combien elle est preferable 
a une metbode indirecte, qui fait usage de renseignements obtenus 
par 6crit de la part des nfedecins. 

Une autre circonstance encore a heureusement influence sur la 
valeur de l’observation de lfepidemie a Leyde : e’est que le nombre des 
cas observes nfetait ni trop restreint et permettait des conclusions 
d’une certaine valeur, ni trop grand pour nous faire courir le danger 
de conclusions inexactes. Je m'explique. Lorsque, dans une ville de 
60.000 habitants, il se declare une epidemie de plusieurs centaines de 
cas d’une certaine maladie contagieuse, il va sans dire qu’il se mon- 
trera plusieurs cas par exemple dans chaque ecole. Si le hasard veut 
que ces cas soient repandus d’une fa<jon plus ou moins inegale, on 
risque d’admettre que l’ecole est pour quelque chose dans la propaga¬ 
tion du mal, ce qui n’est pas toujours exact ; tandis que l’impor- 
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tance de l’Scole dans la propagation de la maladie doit ressortir d’une 
fagon trfes nette, lorsqu’on examine une petite 6pidemie comme celle 
qui fait l'objet de cette communication. Et ce qui est vrai pour l’^cole 
s’appliqueci tout autre facteur. 

II me semble done que les conclusions auxquelles j’arrive en me 
basant sur l’etude de l’^pid^mie de 1909 k Leyde m6ritent l’attention, 
parce qu’il s’agit d une 6pid6mie assez limit6e et parce qu’il nous a 6te 
possible d’examiner tous les malades et d’interroger toujours les parents 
et l’entourage. 

Un premier point important a6te de fixer le commencement de l’epi- 
demie ; et il semble bien que le premier cas, qui s’est montre a Leyde 
le 4 aout chez un enfant de 5 ans, provenait d’un village, Wormer (au 
nord d’Amsterdam), puisque cet enfant est tomb6 malade dans ce 
village et fut transports Stant malade a Leyde oil il habitait, et que e’est 
& Leyde qu’on s’aperQut de la paralysie des deux jambes. Toutefois on 
ne connaissait pas d’autres cas dans ce village. 

Quelques jours apr&s il se montre un deuxieme cas de poliomyelite a 
Leyde dans une famille, qui n’habite pas tres loin de la maison du pre¬ 
mier malade, chez un enfant de 3 ans. Il est a noter que la sceur du 
premier enfant frequente la m&me ecole qu’une sceur du second malade, 
mais nous sommes au milieu des vacances et ces enfants ne se sontpas 
vus depuis trois semaines. 

Les deux cas ulterieurs se dSclarent, l’un dans une famille d’un co- 
cher, et l’autre chez l’enfant d’un ouvrier qui avait travaillS dans un 
village aux environs de Leyde 4 semaines auparavant et qui etait alors 
sans occupation. Il se peut qu’ils aient tous deux cherche leur contage 
ailleurs, en tout cas on n’arrive pas a 6tablir un lien entre ces deux cas 
et les deux premiers. 

M6me en tenant largement compte des formes frustes dans l’entourage 
des malades, et en interrogeant les parents sur ce point, nous n’avons 
pas et6 plus heureux chez la plupart des 25 malades, a l’exception tou¬ 
tefois des cas suivants, que je vais rapporter avec plus de details. 

Il est k remarquer que nous n’avons jamais vu un seul cas, ou nous 
ayons pu constater apres une enqu^te minutieuse une contagion directe 
possible. 

Ceci est m^me vrai pour ces deux fillettes, deux sceurs, qui sont tom- 
bees malades exactement le m6me jour, presque a la m6me heure et 
qui, selon toute probability, sont redevables de leur maladie a leur 
sceur at nee, laquelle avait eu une forme fruste une semaine auparavant. 
L est pr4cisyment cette enfant, qui nous a permis de nous faire une 
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id£e sur le fagon dont elle avaitete contagionn£e. Dans les semaines qui 
precederent sa propre maladie, cette enfant n’habitait pas chez elle, mais 
se trouvait chez ses grands-parents qui habitent aux bords de la ville. 

Dans la m6me rue — k 5 minutes de la — habite un laitier qui vient 
tous les jours porter le lait k domicile chez les grands-parents de la 
fillette et joue et parle avec I’enfant. Cet horn me nous raconte qu’il a 
souffert d’une 16g£re indisposition avec mal de t&te quelques jours avant 
la maladie de son propre enfant de 4 mois, qui contracta une polio¬ 
myelite typique. 

Cette hypothfese de formes frustes chez le pere du nourrisson et chez 
la soeur des deux petites fillettes, permet de suivre le lien qui unit ces 
cas les uns aux autres. 

Dans le cas d’un gar^on de 3 ans, fils d’un maitre dCcole, qui tombe 
malade le 5 octobre, on nous raconte que les parents ont rendu visite & 
plusieurs reprises a un malade de 12 ans, dont la maladie datait dej& 
de 4 semaines. II se peut done que les parents aient transports le virus 
sur leurs vStements ou dans leur gorge et aient infecte leur fils de 3 ans. 

D’autre part, il se trouve que le malade de 12 ans frequente la meme 
classe de la meme Scole qu’un des fr&res de l’enfant de 3 ans II est done 
possible que ce gargon ait etS porteur de germes sans avoirete malade. 

Si nous citons encore ie cas suivant d’un enfant atteint de poliomyS- 
lite le 8 septembre, et dont le.frere et la sceur frequentaient les ecoles 
qu’avaient frequences Sgalement les deux gargons mentionnSs ci-des- 
sus, dont l’un avait une poliomyelite typique, nous aurons tout dit de 
ce que nous avons trouvS dans nos recherches de l’Spidemiologie. 

II me semble done que l’hypothese de la propagation de la polio 
myelite par l’intermediaire des formes frustes n’est nullement prou- 
v6e par notre enqu^te. Elle ne peut 6tre exacte que si le nombre 
des porteurs de germes est considerable en proportion des castypiques. 
II convient d’ajouter que nulle autre explication de la marche de lCpi- 
d6mie n’a pu 6tre mise en accord avec les faits observes, et s’il y a quel- 
que chose qui frappe l’attention, e’est precisement la distribution 
r6guliere des difCrents castypiques. 

Conclusions. — Je conclus done que l’epidemiologie de la poliomy^- 
lite reste encore presque entiferement & faire, que m6me dans des cir- 
constances tres favorables k une etude, on ne peut pas donner l’explica- 
tion dela marche de la maladie. 

L’hypothese que la poliomyelite est propagee par des porteurs de 
germes, malades ou sains, doit rester 4 I’etude, mais n’est nullement 
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prouvee jusqu’ici. Elle ne peut etre exacte que si le nombre des cas de 
ces porteurs de germes est considerable relativement aux cas typiques. 

II est done n6cessaire de ne pas considerer cette question comrae 
resolue et de tenir largement compte de plusieurs autres possibilites, 
notamment du r61e des insectes, de la poussiere et des maladies des ani- 
maux domestiques. 

IY 

Contribution a I'6tude de la maladie de Heine-Medin. — Consi¬ 
derations relatives a l epidemie de 1911 en Pologne, 

par Mrae Mathilde de Biehler, 

ancien assistant a la clinique therapeutique de I’Universite de 
Varsovie, medecin de l’b6pital du St-Esprit a Varsovie. 

II est bien entendu que je n’ai nullement 1’intention d’epuiser dans 
cette note la literature de la poliomyelite, le nombre des travaux a 
ce sujet est « legion » et leurs auteurs tels que Wickman, Zappert, 
Flexner, Muller, Levaditi, Netter, Comby et leurs 61£ves nous disent 
ce qui a 6te fait ace sujet et quelles etaient les epidemies dans diffe- 
rents pays. Je veux donner ici un bref apergu sur l’6pid6mie qui sevit 
en Pologne en 1911 et surtout a Varsovie et dans ses environs, je 
veux aussi dire quelques mots sur l’examen du sang et sur le trai- 
tement par les metaux colloidaux. (Test seulement en 1911, en ete, que 
la poliomyelite prit chez nous un caractfere 6pidemique; nous n’a- 
vions jusqu’alors que quelques notes sur des cas sporadiques presents 
dans les seances des societes medicales. A la stance de la societe 
pediatrique de Varsovie tenue le 21 novembre 1911, le D r Kopczynski, 
apres avoir pr^sente 2 cas de poliomyelite datant du mois de juillet, atti- 
ra l’attention sur ce fait qu’il avait observe pendant l’6te de la dite ann6e 
un grand nombre de cas de la maladie de Heine-Medin. Trois autres 
medecins, MM. Bychowski, Kramsztyk et Higier, presenterent le jour 
m6me des malades alteints de poliomyelite et la discussion r6v£la que 
bon nombre de medecins avaient observe chacun plusieurs cas de cette 
maladie pendant la m6me periode ; ceci parle done en faveur d’une epide¬ 
mic. La question de la nature et de l’etendue de l’epidemie m’interessa ; 
aussi me suis-je propose d’examiner l'etat des choses par une enqu6te 
speciale, adressee aux collegues pedi4tres et neurologistes et aux mede¬ 
cins de quartier. Pour completer ces notions, j’ai examine tous les livres 
des hopitaux de Varsovie ou Ton inscrit les malades venant en consul- 
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tation j'ai examine aussi les certificats de d£ces dans la section statis- 
tique a l’h6tel de ville de Varsovie. De pareilles recherches (excepte sur 
les certificats de decfes) ont 6t6 faites en province. 

Yoici nos resultats. 

L’epidemie n’a pas 6te precedee par une augmentation des cas de me- 
ningites. 

La maladie attaquait le plus souvent les enfants de 0 a 5 ans. 


Sur 152 cas examines on compte : 

De 0-5. 138 cas 

6-10 . 10 » 

11-15. 3 » 

Audeladel5. 1 » 

Ce sont les gargons qui etaient le plus souvent malades : 

Garmons. 87 

Filles. 65 

La frequence a 6te plus grande au mois de juin : 

Mai. 37 

Juin. . . 81 

Juillet. 34 


La mortality nAtait pas bien 6lev6e, en comparaison de celle cons- 
tatee dans d’aiitres pays (Suede, Autriche, etc.); elle 6tait de 3,09 0/0. 
Pour ce qui est de la morbidity, disons que les paralysies disparaissaient 
souvent sans laisser de traces ; nous comptons 45,3 0/0 de gu6risons, 
chiffre plus Sieve que celui de Wickman pour la Suede et d’autres auteurs 
pour diffSrents pays. La paralysie occupait le plus souvent les membres 
inferieurs et le nerf facial comme le demontre le tableau ci-joint. Nous 


avons compte sur 152 cas : 

Paralysie du membre inferieur gauche.22 

Paralysie du membre inferieur droit.24 

Paralysie des deux membres inferieurs..26 

Paralysie croisee..4 

Paralysie des quatre membres.9 

Paralysie d’un membre superieur et des deux inferieurs . . 2 

Paralysie du membre superieur gauche.5 

Paralysie du membre superieur droit.5 

Paralysie d’un bras et d’une jambe du meme c6te .... 7 

Paralysie de tout le corps. 4 

Paralysie des muscles du tronc ........ 10 
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Paralysie des muscles du tronc et des membres inferieurs . . l 

Paralysie des nerfs du cerveau.30 

Paralysie sans indication sp^ciale de la partie du corps. . . 3 


Quant aux formes, c’est la forme simple spinale (poliomyelitische 
Form de Wickman) qui 6tait la plus fr6quente, puis vient la forme 
bulbaire avec la paralysie du nerf facial. Nous pouvons etablir ce qui 
suit, gr&ce aux nombreuses observations detaill6es, envoy6es aimable- 
ment par des medecins que je remercie ici. 


Forme spinale simple. ..95 

Forme bulbaire ..48 

Forme enc^phalique. ... . 3 

Forme meningee.4 


J’ajoute que j’ai observe une fois le phenomene (signe de la nuque) 
de notre eminent collogue le D r Brudzinski. 

Ce signe pourrait done etre recherche dans la suite par les auteurs. 


Forme neuritique.0 

Forme abortive.2 

Forme ressemblant a la maladie de Landry ..0 


Tous les medecins polonais soulignent l’existence de sueurs profuses 
dans la periode pr6paralytique, une forte hypersensibilit6, une 614vation 
de la temperature, des ent§rites, parfois des douleurs articulaires. Pas 
de recidive. 

La periode d’incubation a6t6 de 3 a 5 jours. Ajoutons que la plupart 
des medecins voyaient les enfants dans la periode paralytique ; certains 
insistent sur la ressemblance de la periode pr6paralytique avec la grippe. 
Telles sont les donnees sur l’6pid6mie m6me. 

Disons maintenant quelques mots sur les resultats obtenus par l’exa- 
men du sang et par le traitement au moyen des m6taux colloidaux. 

Le sang se comporte dans la poliomy^lite autrement que dans les 
maladies infectieuses (scarlatine, rougeole, variole) dans lesquelles nous 
avons examines le sang avec le D r Waclaw de Biehler (m^moire publie 
dans les Archives de medecine des enfants). Ici, diminution notable du 
nombre des globules blancs dans la periode pr<$paralytique allant jus- 
qu’k 4.800, 3.500, 3.800, 3.000 ; j’ai done obtenu des resultats analo¬ 
gues a ceux de Muller et contraires a ceux de Petra et de Mme Tinel Giry. 
Le nombre des globules blancs nous a m&me permis de poser le diagnos¬ 
tic de poliomy61ite. Par contre, nous avons constate une 16gere augmen 
tation du nombre des globules dans la p6riode paralytique. 
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Qu’il soit dit encore ici que les deux ponctions lombaires que nous 
avons faites demontrerent la presence d’un liquide clair, jaillissant 
sous forte pression ; une fois nous l’avons examine bacteriologiquement: 
le liquide a ete sterile ; il renfermait beaueoup d’albumine.Nous n’avions 
pas pu traiter nos cas par le serum specifique ; nous avons essay6 I’eiec- 
trargol. Dans deux cas nous l’avons administre en injections intra- 
rachidiennes et dans cinq cas en injections sous-cutan6es. Les resultats 
obtenus nous semblent tres encourageants, surtout lorsque le traite- 
ment a et6institu6 le 2 8 le 3® et au maximum le 4® jour aprfes le debut 
de la maladie. 

Conclusions. — En r^sumant les observations recueillies, nous arri- 
vons aux conclusions suivantes a propos de l’epidemie observe en Po- 
logne pendant l’6te de 1911. Remarquons seulement que notre statis- 
tique ne comprend que des cas qui ont ete observes par les medecins 
polonais depuis le debut de la maladie jusqu’i la fin (guerison ou mort), 
et ceci pour eviter la repetition d’un cas, le malade allant d’un me- 
decin a l’autre. 

Voil k ce que nous avons conclu : 

1° La maladie est contagieuse ; 

2° Elle s’observe le plus souvent en ete ; 

3° La mortality n’etait pas bien grande, 3.09 0/0 ; 

4° Le pourcentage de guerisons a ete plus eleve que dans d’autres 
epidemies, soit 45.3 0/0 ; 

5° La maladie atteint plutbt les gargons que les filles ; 

6° La forme la plus repandue a ete la forme poliomyelitique spinale 
simple avec paralysie des membres inferieurs; frequente a ete aussi la 
paralysie du facial, point caracteristique pour notre epid£mie ; 

7° Le mode de propagation pour notre 6pid4mie nous est inconnu ; 

8° Le nombre de globules blancs a ete infdrieur dans la p6riode pr6- 
paralytique, fait important au point de vue du diagnostic ; 

9° L’experience nous manque au sujet de la bacteriologie et de l’ana- 
tomie pathologique ; 

10° Le plus jeune enfant atteint par l’<§pid6mie avait 3 mois et demi ; 

11° On a note une notable amelioration sous l’influence de l’argent 
colloidal; 

12° Rien n’est encore fait chez nous pour la prophylaxie : pas de de¬ 
claration, pas de desinfection obligatoire, comme cela se fait dejci dans 
certains pays ; aussi nousesperons que les travaux du congres attireront 
sur cette maladie l’attention des pays ou aucune disposition prophylac- 
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tique n’est prise, du nbtre en particular, ce qui nous permettra peut- 
6tre d’eviter une seconde epidemie que semblent annoncer les cas spo- 
radiques r6p6t6s, dont parlent d6jk les medeeins. 

V 

Observations 6pid6miologiques et cliniques concernant 

l’6pidemie de poliomy61ite qui a s6vi en Suede en 1911, 

par M. Wernstedt (Stockholm). 

En 1905 une grande 6pid6mie de paralysie infantile a s&vienSuMe ; 
on a enregistre, pendant cette annee, environ 1.000 cas et cette epid4- 
mie a et6 decrite et fort bien etudiee par Wickman. Une epidemie pa- 
reille, mais plus intense, commenQa Fannie derniere dans notre pays, 
ou la maladie continue a sevir actuellement encore. Ainsi du commen¬ 
cement de l’annee 1911 et jusqu’au 15 septembre 1912, plus de 
6.000 observations ont ete rapportees. 

Je desire presenter au congres le resume de mes constatations 6pi- 
demiologiques et cliniques concernant cette derniere epidemie. 

L’^pidemie a d6bute sous forme de petits foyers, au cours des mois 
d’avril et de mai 1911. Presque simultanement, la maladie a fait son 
apparition dans les locality de Hotagen, Tjal, Farila et Stockholm. II 
nous a ete impossible d'etablir quelque relation entre ces quatre foyers, 
dont deux sont situes dans des regions montagneuses et assez isolees. 
De plus, depuis 1905,1a maladie a continue a s6vir en Suede, mais d’une 
fa§on sporadique seulement (et n’a forme que de petits foyers, rares 
et tout a fait insignifiants). Ces faits semblent prouver que le virus 
s’est conserve d’une annee a l’aulre et qu’en 1911, par suite d’une aug¬ 
mentation de sa virulence, il a engendre une 6pidemie qui a eclate 
dans plusieurs regions. L’4pidemie n’a done pas pris naissance dans un 
seul endroit determine, il n’y a pas une source unique de l’infection ; 
mais celle-ci a eclat6 dans plusieurs foyers assez eloignes les uns des 
autres. Il s’est constitu6 ainsi un certain nombre de foyers primaires 
d’ou la poliomyelite s’est ensuite propagee dans d’autres contr^es. 

Si nous comparons 1 epidemie de 1911 k celle 6tudi6e par Wickman, 
nous constatons que cette fois les villes ont ete plus eprouv6es. Ainsi, 
en 1911, la morbidity totale pour cent a 6t6 la m6me dans les villes et 
dans les gros villages de la Suede pris en bloc,que dans les petits villages 
et a la campagne. Cependant dans certaines paroisses, ce pourcentage 
de la morbidite a et£ superieur a eelui de n’importe quelle ville. 
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l’EPIDEMIE DE POLIOMYELITE DE 1911 EN SUEDE 
Je desire exposer plus particulierement mes conslatations recueillies 
dansun des foyers, le foyer de Eksjo Hvetlanda (lequel est situe au sud 
de la Sufede et a une etendue de 160 km.). Le nombre des cas observes 
dans ce foyer a ete de plus de 1.300, chiffre superieur a celui de toute 
l’epidemie de 1905. La marche de l’infection au sein de ce foyer a ete 
des plus interessantes. La rnaladie a debute a Eksjo, petite ville de gar- 
nison situ6e le long de la voie ferrde, cela au mois de juin : de la, la 
poliomyelite s’est etendue du centre & la periph6rie, dans toutes les 
directions, mais d’une fa<jon particulifere. 

Les zones nouvellement contamin^es chaque mois se sont disposes 
concentriquement et forment autant de cercles de plus en plus periph6- 
riques autour du foyer primitif. Je ferai remarquer qu’en septembre, 
alors que l’epidemie avait atteint une zone excentrique, elle avait disparu 
au centre, dans la ville d’Eksjo ; et au cours des mois suivants, elle a 
continue k progresser excentriquement (1). 

Je me suis demande quelle pouvait etre la raison de cetle progression 
excentrique de la poliomyelite. Les recherches que nous avons faites, 
MM. Kling, Petterson et moi, nous ont montre que le virus dela paralysie 
infantile existe dans la bouche et la cavite nasale des malades et des 
sujets bien portants qui ont ete en contact avec les poliomyelitiques. II 
est done probable que la rnaladie, comme 1’a deja presume Wickman, 
s’est propagee par suite d’un contact direct entre les habitants des loca* 
lit£s infectees et ceux des regions peripheriques encore indemnes. 

Ces donn6es nous fournissent des indications precieuses au sujet des 
mesures quel’on doit prendre pour combattre l’^pidemie. De mfeme que, 
lorsqu’on veut emp6cher l’extension du feu dans une for^t incendi^e, on 
fait diriger les operations dans la zone peripherique, non encore atteinte, 
nous devons, dans toute epid£mie de paralysie infantile, prendre des 
mesures prophvlactiques non seulement dans les territoires infectes, 
mais aussi dans les zones indemnes qui entourent ces territoires. 

La comparaison entre les grands foyers de I’epidemie de 1905 etceux 
de 1911 presente un interet tout particulier. En 1905, on a enregistr6 
cinq grands centres epid£miques en Suede. Or aucun des territoires 
correspondents a ces grands centres n’a ete ravage par la poliomyelite 
pendant l’annee 1911, et cependant plusieurs d’entre eux (1905) sont 
situes a proximite de ces derniers foyers (1911). Plusieurs des centres 

(1) Consulter a ce sujet les cartes de l’epidemie dressees par l'auteur et publiees 
dans : Investigations on epidemic infantile paralysis, Report from the state medi¬ 
cal Institute of Siveden to the XV ih international Congress on Hygiene and Demo¬ 
graphy, Washington, 1912. (Nordiska Bokhandeln, Slockholm). 
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observes en 1911 foment une continuation directe des foyers pre¬ 
cedents. 

Plus encore, un certain nombre des centres epidemiques de 1905 sont 
pour ainsi dire encadres par les zones infect£es en 1911 ; et cependant 
les territoires anciennement contamin4s ont r4sist4 & l’infection. La 
m£me constatation r4sulte de l’examen de certains foyers de 1911 qui 
empietent 14g4rement sur ceux de 1905, en particulier sur les regions 
p£ripheriques de ces foyers. N4anmoinsles hameaux eprouves anterieu- 
rement (1905) ne sont pas, en rfegle gen6rale ; contamin4s en 1911. La 
seule explication plausible de cette immunite des centres eprouves en 
1905 est celle de la creation d’un etat refractaire chez les habitants des 
localites anciennement infectees, etat refractaire qui a persiste jusqu’en 
1911, malgr6 l’intervalle de six ans qui s4pare les deux epidemies. 

Ces conclusions ont quelque intent au point de vue pratique, sur- 
tout en ce qui concerne les ecoles et les concentrations militaires dans 
les territoires anciennement eprouves. Etant donn4 que la maladie 
laisse derriere elle une immunite solide, on doit admettre qu’il n’y a 
pour les habitants de ces territoires anterieurement contamines aucun 
risque a ouvrir les ecoles aux eifeves venant des foyers infectes, ou a 
toierer des concentrations militaires. En effet les chances de conta¬ 
mination pour ces personnes sont bien moins grandes dans ces ter¬ 
ritoires devenus refractaires que dans les regions fraicbement infec¬ 
tees d’ou ils arrivent. 

J’ajouterai que la marcbe de la poliomyeiite aigue en Suede pen¬ 
dant 1’epoque 1905-1912 ne montre pas cette tendance a la periodicite 
de deux ans (« two years periodicity ») dont parlent certains auteurs 
americains (Lovett), et qui plaiderait en faveur de la transmission de 
l’infection au moyen des tiques. 

Je desire 6galement faire quelques remarques au point de vue des 
constatations cliniques recueillies pendant l’epidemie de 1911. Dans 
les localites rurales les plus eprouv6es, les cas abortifs ont ete les plus 
nombreux. Les rapports de beaucoup de medecins montrent que, dans 
diverses contrees de la Suede,presque toutes les personnes appartenant a 
une famille, voire m4me la grande majorite des habitants d’un village 
ou d’une ferme, sont tombes malades presque en mtoe temps, avec 
les m6mes symptOmes ; mais les cas de paralysies ont ete relativement 
rares. Dans ces localites on a l’impression que les formes abortives 
ou plutOt initiates, que je decrirai dans un instant, constituaient le 
type fondamental de 1’epidemie, les paralysies n’en etant qu’une com¬ 
plication. 
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Dans la plupart des cas la maladie debute par des vomissements, de 
fortes c£phalalgies, des douleurs dans la nuqueetdans ledos, etsouvent 
dans les membres; les malades eprouvent fr&juemment quelque diffi- 
culte a marcher. La demarche est mal assuree, chancelante, presque 
ataxique. On constate une rigidity plus ou moins marquee des muscles 
du dos et surtout de la nuque. Ces phenomenes sont les plus constants; 
les autres, en particular les troubles digestifs, varient sensiblement 
d’un cas k l’autre. Ces troubles durent d’ordinaire un jour, ou plu- 
sieurs jours ; puis succkde une sensation de grande fatigue. On aremar- 
que comme'un caractkre typique de la poliomyelite, que trfes souvent, 
la plupart de ces malades, apres quelques jours ou une ou deux semaines 
d’etat normal, font une rechute avec les mkmes manifestations. Dans 
plusieurs cas des troubles paralytiques ont succ6de k cette rechute. 

Parmi les sympt6mes pr6coces, importants au point de vue du dia¬ 
gnostic, on a cite gkn^ralement les douleurs, la transpiration et la leu- 
cop4nie. Selon ines observations, on doit attacher une importance 
marquee aux douleurs ; j’ai rarement observe la transpiration. 

En ce qui concerne le tableau hematologique, les donnees qu'on a 
recueillies jusqu’k present me paraissent .peu nettes et assez contradic- 
toires. J’ai moi-mkme pratique l’examen du sang dans 40 cas et k plu¬ 
sieurs reprises; je n’ai jamais constate une leucopenie a la periode 
febrile, mais au contraire g6n£ralement une faible leucocytose, Jepense 
par consequent que la leucop4nie plaide conlr$ le diagnostic de polio¬ 
myelite aigue ; quant a la leucocytose, lorsqu’elle est forte, elle n’exclut 
pas ce diagnostic, mais parle plutbt contre que pour la poliomyelite. 
Les valeiprs leucocytaires normales ou une leucocytose faible rendent 
plus vraisemblable le diagnostic de paralysie infantile. 

Je desire egalement, si vous me permettez, dire quelques mots 
au sujet de recherches experi men tales que nous avons entreprises 
MM. Kling, Petterson et moi, sur le singe. 

Nous avons demontre, comme je l’ai dejk dit auparavant, la presence 
du microbe de la paralysie infantile sur les muqueuses de la bouche, 
du nez, du pharynx, de la trachee et de l’intestin chez des malades k 
sympt6mes typiques. Nous l’avons trouVe ensuite sur les rnkmes mu¬ 
queuses, a l’exception de celle de la trachee, chez des personnes tres 
peu malades et sans symptbmes caracteristiques, dans le voisinage de 
cas av6res de paralysie infantile, mais aussi chez des sujets n’ayant 
aucune relation constatee de cette sorte. Enfin nous 1’avons demontre 
encore chez des individus tout a fait en bonne sante et vivant dans 
1’entourage de personnes atteintes de paralysie infantile. 
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Nos investigations montrent kgalement que le virus, chez les sujets 
atteints de poliomyelite typique, reste sur les rouqueuses longtemps 
encore aprks la pkriode aigue de la maladie (7 mois). Mais le virus 
semble s’attenuer deux semaines deja aprks cette pSriode aigug. 

De nos recherches il r<5sulte que les lesions anatomo-pathologiques, 
engendrees chez le singe par le virus provenant de porteurs de germes 
et de cas abortifs, ne sont pas identiques k celles que Ton a considkrees 
jusqu’a present comine caractkristiques de la poliomyelite. II s’agit 
d’alterations dkg4n(5ratives des cellules nerveuses et d’une proliferation 
de la nevroglie et non pas de lesions inflammatoires. D'ailleurs, mkme 
avec Ie virus provenant de cas aigus, on n’obtietfit pas toujours des 
alterations infiltratives; dans 58 0/0 des cas nous n’avons observe que 
des manifestations degeneratives. Je n’entrerai pas ici dans les details 
de cette question, qui sera traitee ailleurs. 

Com me le microbe se trouve sur les muqueuses de personnes n’ayant 
jamais ete malades, il est a supposer qu’il est venu du dehors, et selon 
toute probability, par lintermediaire de secretions contaminees pro¬ 
venant d’un autre individu. 

Les porteurs de germes et les cas abortifs dans une famille sont parfois 
4 ou 5 fois plus nombreux que les cas a symptbmes caracteristiques, 
Ces cas abortifs sont peut-ktre si habituels, que, si nous possedions 
des methodes permettant le diagnostic etiologique au lieu du diagnostic 
symptomatologique, nous verrions que la poliomyelite est une maladie 
commune dans l’enfance, se manifestant la plupart du temps par des 
symptbmes tres legers, mais acquerant parfois, comme beaucoup d’au- 
tres maladies infectieuses, un caractere malin determinant des lesions 
du systkme nerveux. 

VI 

Maladie de Heine-Medin a Rio-de-Janeiro, 

par Fernandez Figueira (Rio-de-Janeiro). 

J ai observe, a Rio-de-Janeiro, de 1909 k 1911, cinquante-deux cas 
de paralysie infantile epideinique. Quelques-uns des malades qui se 
sont presentks dans mon service souffraient de paralysie dejk ins¬ 
tate ; chez les autres, j’ai pu suivre revolution infectieuse dans sa 
periode aigue. Par trois fois, j’ai eu Toccasion d’etudier des cas fami- 
liaux : un adulte est atteint de paralysie du bras ; un mois aprks, sa 
petite-flile devient paralytique. Dans une maison ou j’avais constate un 
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cas de paralysie chez une jeune enfant, j’ai dtd appeld, quelques mois 
aprds, pour sa soeur atteinte de paralysie mixte : paralysie medullaire 
de la jambe et paralysie cerebrale du membre superieur. Dans l’inter- 
valle de cinq k six jours, deux freres, habitant la mdme maison, sont 
atteints d’une maladie contagieuse, forme — si j’ose dire — pseudo- 
grippale de la maladie de Heine-Medin. 

La prdsence insolite d’un si grand nombre de cas de paralysies du 
type tephro-myelite antdrieur, les cas observes dansles mdmes families 
et l’observation des malades pendant la phase aigue, cela m’a amend 
& formuler le diagnostic. Jusqu’en avril 1912, datede mon depart pour 
l’Europe, je n’ai observd qu’un seul cas, et bdnin; d’ailleurs, que je 
sache, il n’existe pas maintenant d’epiddmie. 

La population de Rio n’est pas uniforme. Elle est composde, pour la 
plus petite partie, de metis et de negres, et de beaucoup d’Europdens 
et de Brdsiliens de race blanche. Tous ont ete frappds indifferemm'ent 
par la maladie, sans la moindre selection ethnique. Je croisquel’on ne 
doit pas negliger cette donnde, puisqu’elle nous amdne h affirmer que 
la contagion est ici independante des particularites de la race. 

Je dois encore ajouter que, avant l’apparition del’epidemie a Rio-de- 
Janeiro, j’ai vu une fillette convalescente de la maladie de Heine-Mddin, 
maladie qu’elle avait contracted en Portugal. D’autre part, les commu¬ 
nications avec 1’Europe ou les Etats-Unis de l’Amerique du Nord exigeant 
un voyage d’une duree de douze jours au minimum, on doit signaler 
cette eirconstance que la durde de la contagion est superieure & cette 
periode de temps. Mais il existe des faits beaucoup plus intdressants : il 
est possible de parler de reviviscence ^ Rio d’un germe prdexistant, 
puisque l’on voit tous les ans, depuis une trentaine d’annees, quelques 
cas de paralysie infantile classique. 

D’abord, en l’etat actuel de nos connaissances, on ne peut compren- 
dre pourquoi l’exaltation d’un germe deja existant se ferait en mdme 
temps, ou successivement, dans les villes d’Europe et d’Amdrique, sous 
des latitudes tres differentes et des climats les plus varids. Mais on ne 
peut accepter ce point de vue comme une explication de ce que l’on a 
observe l’intdrieur du Brdsil; quand nous avons constate l’epiddmie de 
Rio, j’ai regn des lettres de confreres, exergant dans des villages situes 
& 60 et 80 lleues de Rio, qui me faisaient l’honneur de me consulter 
sur des epiddmies de paralysies, eclatant dans ces contrdes, frappant 
quatre ou cinq enfants, et dans des villages oil I on n’avait pas aupa- 
ravant signale de paralysie infantile. 

Le chemin de fer qui relie Rio a ces villages est probablement le 
vdhicule de la contagion. 
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J’ai l’honneur de vous presenter une carte de Rio : le chemin de fer 
est figure par une ligne pleine. J’ai indique pareillement les cas de 
rfialadie de Heine-Mddin. II y a un foyer autour de la gare centrale et 
les cas suivent la ligne du chemin de fer, en se dirigeant vers 1’intS- 
rieur. Si nous n’avions deja des experiences si probantes de la conta- 



gion, j ose penser que l’observation de Rio-de-J aneiro viendrait confir¬ 
mer les traces de Wickman et Medin. 

En ce qui concerne l’etude de la maladie, j’ai quelques remarques A 
vous presenter. L’Age des malades etait de 1 k 45 mois. et le cas d’un 
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enfant de 30 jours, atteint de la maladie, me parait digne d’etre signal^. 
Quant au sexe, sur 52 malades, il y avait 33 gargons et 19 filles. Je 
n’ai pas v6rifi6, d’une manifere indiscutable, la predilection de la mala¬ 
die pour les nourrissons ou pour les enfants plus 4g£s: j’ai compte 
26 malades dans la premiere annee de vie et 26 ayant de 12 a 
45 mois. 

La description de quelques cas semblera peut-6tre interessante. 
Deux ou trois fois, les parents m’ont parl£ d’un traumatisme pr£cedant^a 
paralysie et ils ont attribu£ la maladie a Taction traumatique. Sur IS 
totalite des enfants atteints, 5 seulement (soit 5 0/0) n’ont pas presence 
de fi&vre avant la declaration de la paralysie : chez l'un d’eux, la pii) 
ladie a pr£sent£ la forme matinale de Kennedy. 

La fifcvre a dur£ : 

Quelques heures. 2 fois 

1 jour. 3 fois | 

2 jours. 8 fois M 

2 h 3 jours. 6 fois / 

3 jours. 11 fois 

3 & 4 jours. 4 fois 

4 jours. 1 fois 

5 jours. ... 2 fois 

7 jours. 2 fois 

8 jours. 2 fois 

10 jours. 2 fois- 

• 15 jours. 2 fois 

1 mois.. 2 fois 

40 jours . 1 fois 


Tous les auteurs nous parlent de la possibility d’angines, de troubles 
catarrhaux faisant songer & la grippe. D’un autre c6te, Krause fait res- 
sortir l’importance d’une diarrhee fetide, qui a son avis est la preuve 
de l’envahissement de l’appareil digestif, dans lequel les follicules soli¬ 
taires et les plaques de Peyer sont atteints. Le professeur de Bonn 
nous fait voir que, si chez le singe l’inoculation ne produit pas de 
diarrh£e simultanyment ou consecutivement aux localisations paraly- 
tiques, chez l’homme, s’il n’y a pas constipation, la diarrhee pr^cMe 
toujours la paralysie. 

Nous devons declarer que deux fois seulement nous avons rencontre 
une diarrhee premonitoire, non verte, mais fetide, chez nos malades. 

La fievre s’est manifestee : 
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Sans autre symptome. 8 fois 

Avec vomissements. 7 fois 

Avec vomissements et diarrhee. 5 fois 

Avec lienterie. 1 fois 

Avec diarrhee premonitoire fdtide. 2 fois 

Avec convulsions. 2 fois 

Avec hyperesthesie et confusion mentale. 2 fois 

Avec hyperesthesies. 2 fois 

Avec aphasie . . . .. 1 fois 

Avec constipation. 5 fois 

Avec constipation et hyperesthesie. 1 fois 

Avec constipation, strabisme et nystagmus. 1 fois 

Avec hyperesthesie deux jours apres la fievre. I fois 

Nous voyons que c’est pr6cis6ment, en ce qui concerne la fifevre, ce 
qu’ont d6ja signal^ tous ceux qui ont 6tudi6 cliniquement la maladie. 
En ce qui se rapporte aux localisations paralytiques, nous avons dresse 
le tableau suivant: 

A la jambe droite.. 19 fois 

A la jambe gauche. 14 fois 

Aux deux jambes. 2 fois 

Des lesions constatees au peronier. 20 fois 

Au tibial. 3 fois 

Au droit anterieur. 1 fois 

Au bras gauche. 3 fois 

Au bras droit. 2 fois 

Des lesions constatees au radial. 2 fois 

Au delto'ide gauche, les trois portions. 4 fois • 

Au facial. 4 f 0 j s 

Au facial, partie inferieure. 1 fois 

Paralysie spastique du bras et flasque de la jambe gau¬ 
che- . 1 fois 

Paralysie des muscles du bassin. 1 fois 

Hemiplegie totale gauche. .. 1 fois 

Hemiplegie totale droite. 1 fois 

Hemiplegie non totale avec aphasie. 1 fois 

Hemiplegie avec strabisme et nystagmus. ...... 1 fois 

Paralysie du rectum. 1 f 0 is 

Constipation pendant six jours. { fois 

Convulsions. ^ f 0 j s 

Tremblement.2 a 3 fois 

Hyperesthesies. 7 fojs 

Paralysie des autres muscles et aussi de ceux du cou . 2 fois 

Paralysie seulement du splenius droit.’ \ f 0 i s 
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Ayant fait proc6der dans ma clinique k l'examen Mectrique de la plu- 
part des cas, j’ai eu i’occasion de pouvoir examiner une paralysie isoltie 
des muscles du cou, dont je ne connaissais pas de cas semblable. 

Je me permets de resumer cette seule observation. 

II s’agissait d’une petite fille de trois ans, pesant 9.500 grammes ; sa taille 
etait de 79 centimetres. Allaitement au sein : un mois. Sevrage et alimen¬ 
tation exclusive avec du lait condense. 

Le 5 novembre 1911, l’enfant a £te atteinte de fl&vre, vomissements et 
diarrhee pendant trois jours. Le 8, elle ne pouvait soutenir la t6te, ce qui a 
ete demontre jusqu’a l’evidence le 10 par l’examen electrique. Le cou etait 
enticement flasque. On pouvait mouvoir le crane dans loutes les directions ; 
les attitudes se maintenaient: il etait impossible de les changer. 

Examen Electrique. — lt e paire, cote droit : 93 mm. RA ; 4 mA, K SZ > 
lOmAAnSZ; muscle trapeze, 95 RA; muscle sterno-cleido-masto'idien, 
95 RA; muscle splenius, 80 RA; U e paire, cote gauche : 88 mm. RA; — 
4 mA K S Z > 10 mA An SZ; muscle trapfeze, 95 RA ; muscle sterno- 
cl6ido-mastoidien : 100 RA ; muscle splenius : 95 RA. 

Le quatorzieme jour, l’etat de l’enfant s’etait sensiblement ameliore ; 
elle soutenaitla t6te ; mais, si nous l’inclinions, elle ne pouvait la redresser. 
Guerison en dix jours. 

Nous ne savons presque rien de l’dtat morbide que les anciens auteurs 
appelaient les paralysies transitoires. Les ouvrages modernes n’en parlent 
pas ; cependant, ces cas existent. Pour ma part j’en ai vu deux avec aboli¬ 
tion des reflexes, ce qui les ecarte de la conception moderne de Ihysterie, 
selon Babinsky, et les emp6che d’etre ranges parmi les symptomes de la 
choree molle. L’observation que je viens de presenter de torlicolis flasque 
— si l’on peut dire — et de lesion constalee par I’electricite, lesion passa- 
gCe, transitoire peut-etre, nous apprend que la maladie de Heine-Medin 
peut en clinique presenter cette symptomatologie. 

Je n’ai pas vu de cas suivis de mort. J’en ai eu cependant connais- 
sance de deux, dont l’un etait de forme meningitique. J’ai 6te mand6 
en consultation pour un malade qui pr^sentait la forme appelee menin¬ 
gitique. Les formes ataxique pure et hydro-cephalique n’ont jamais 6t6 
signalees a Rio. 

Pour terminer ce resume de mes etudes sur l’epid^mie de la capitale 
du Bresil, je dois ajouter qu’en Argentine le D r Alfaro a d6jA observe 
la m6me maladie et que le D r Clemente Ferreira l’a egalement signals 
a Sao-Paulo, c’est-k-dire dans une ville br6silienne situ§e a douze heures 
de chemin de fer de Rio. On peut done marquer sur la carte de distri¬ 
bution de la maladie de Heine-Medin un nouveau foyer en Am^rique 
du Sud. Les donnees 6pidemiologiques que nous connaissons sont alar- 
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mantes, les SpidSmiesde 1’AmSrique du Nord et de l’Autriche nous fai- 
sant voir que les grands paroxysmes suivent presque toujours les 
petites SpidSmies. 

Je me permets de former le vceu que I’on considferepartout Ja maladie 
de Heine-Medin comme une maladie contagieuse, et qu’on exige decla¬ 
ration obligatoire. 

YII 

La poliomySlite en France. 

Considerations 6pid6miologiques et cliniques, 

par M. Netter (Paris). 

En entendant les communications qui viennent de nous Stre faites 
vous aurez jugS que notre bureau a etS bien inspire en mettant la po- 
liomyelite k l’ordre du jour de ce congrSs. 

Mes coll&gues scandinaves Johannessen, Wernstedt, Petterson, ne 
nous ont-ils pas montre que l’Spidemie de 1911 avait Ste plus Stendue 
que celle de 1905 si bien StudiSe en SuSde par Wickman ? 

M. Bokay nous a fait voir que la Hongrie epargnSe jusque-lk avait 
presents en 1911 une SpidSmie serieuse. A son tour Mme de Biehler 
signale l’invasion de la Pologne. 

La poliomySlite Spidemique est done une maladie avec laquelle il 
nous faut compter dSsormais et toute acquisition nouvelle, qu’elle con- 
cerne l’anatomie pathologique ou la medecine experimental, la symp¬ 
tomatology ou le diagnostic, l’Spidemiologie ou la thSrapeutique, doit 
&tre enregistree avec reconnaissance. 

La moisson des derniferes annSesestdes plus remarquables et chacun 
des pays reprSsentSs ici, auxquels nous regrettons de ne pas voir 
associSs les Etats-Unis, le Canada ou l’Angleterre, peut en revendiquer 
une bonne part. 

Bien que sensiblement moins frappS que d’autres, notre pays fournit 
aussi des documents precieux dans cette Stude. 

On a dSja rappels ici que Cordier, ehirurgien de l’Antiquaille de Lyon, 
avait affirm^ en 1887 le caractere contagieux de la paralysie infantile 
en rapportant l’histoire dune petite SpidSmie qui avait sSvi en 1885 a 
Ste-Foy l’Argenti&re. 

En 1893, 1895, 1896, 1897 et 1898, on trouve mention d’une pro- 
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portion anormale de cas a Paris, dans le Nord et dans le bassin de la 
Garonne, et quelgues-uns des observateurs signalent la multiplicity des 
cas dans la m6me famille. 

Mais c’est surtout a partir de l’4te de 1909 que la maladie presente une 
frequence incomparablement plus grande, sur laquelle nous attirions le 
premier l’attention de nos confreres. II semble bien qu a partir de cette 
6poque, la poliornyMite accuse sa presence sur tous les points du terri- 
toire. Les foyers principaux venus a notre eonnaissance sont Paris et 
sa banlieue, les d£partements de l’Yonne et de l’Aube, la Normandie et 
la Bretagne, et les regions voisines de l'Anjou et du Maine, le plateau 
central (Cantal, Aveyron, Correze, Creuse), le departement des Basses- 
Pyr^nees, le bassin de la Garonne (D r Bezy), etc. 

Les cas furent aussi nombreux en 1910 qu’en 1909. Ils ont 6te sensi* 
blement plus rares en 1911 et surtout en 1912 (1). Si comme dans les 
autres pays ils ont 6t£ surtout notes pendant la saison chaude, ils ont 
pr4sent£ une frequence assez grande pendant lhiver et le printemps de 
1909-1910 qui furent d’ailleurs d’une douceur anormale. 

Nous ne croyons pas 6tre en mesure d’aflirmer que cette diminution 
de frequence doive 6tre definitive et qu’il n’y ait pas lieu de redouter un 
retour agressif. L’4volution de la maladie dans d'autres pays et notam- 
ment en Sufede, ou l’ann£e 1911 fut marquee par une epidemie sensi- 
blement plus severe que cellede 1905, doit nous garder d’un pareil opti- 
misme. 

Si, dans le plus grand nombre des cas, l’enquMe 4pidemiologique ne 
nous a pas permis de pr4ciser l’origine de la maladie, il nous est arrive 
assez souvent de recueillir des renseignements pr6cieux. 

C’est ainsi que dans plusieurs localites : Eaux Puiseaux, Salies-de- 
Bearn, Alfortville, etc., les enfants atteints habitaient des maisons trfes 
voisines. 

Dans 16 families, nous avons not£ la coincidence ou la succession de 
cas, chez deux sujets au moins. Une de ces families observe par le 
D r Maignant de Chalonnes compta 4 malades. 

Nous avons recueilli plus de 10 observations etablissant que la polio- 
my&lite a 6te contractee au contact de malades, de convalescents ou 
de personnes saines ayant entoure des malades. 

Les enqu6tes 6pidemiologiques 6tablissent que le contage n est pas 

(1) Depuis que nous avons 6cfit ces lignes, la poliolnyelite a sevi sous forme de 
petites epidemies dans divers points de France et notamment dans les depart¬ 
ments du Loiret, de I’Yonne et du Lot-et-Garonne. 
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toujours puise au contact des maladesou des convalescents, maisquedes 
personnes saines peuvent servir d’intermediaires. 

C’est ainsi qua Creteil, pres de Paris, nous avons vu la maladie ap- 
port^e k des jeunes enfants par leurs frkres et sceurs qui ont frequents 
a l’ecole des enfants malades, mais n’ont eux-m6mes presente a aucun 
moment un signe de la maladie. 

Avec M. Levaditi, nous avons pu les premiers dSmontrer que la po- 
liomy6lite peut ne se traduire cliniquement que par des signes tres 
legers et n’otfrant rien de spScifique. La sceur d’un de nos petits malades, 
qui ne presenta de paralysie a aucun moment et chez laquelle on nota 
seulement une fifevre de courte duree avec malaise et endolorissement, 
recelait dans son serum sanguin des principes neutralisants vis-k-vis 
du virus de la poliomyelite. 

Depuis que Landsteiner et Popper ont 6tabli la presence dans les cen¬ 
tres nerveux de sujets morts de poliomyelite d’un virus susceptible de 
donner au singe une maladie identique a celle de l’homme aussi bien 
au point de vue clinique qu’anatomo-pathologique, les experiinen- 
tateurs nous ont fait connaltre quantity de faits des plus importants. 

11s nous ont montre la virulence des glandes salivaires (Landsteiner), 
des amygdales, de la muqueuse des fosses nasales chez les animaux 
atteints de poliomyelite experimentale ou m&me dans les organes hu- 
mains recueillis a l’autopsie. 

Les experiences avaient donn£ des resultats moins satisfaisants avec 
les secretions recueillies pendant la vie des malades. Carl Kling, Wil¬ 
helm Wernstedt et Alfred Petterson ont et£ plus heureux et ont pu 
fournir la preuve 12 fois sur 13 de la virulence de ces secretions. IIs 
recueillent des produits de ringage ou de lavage de la cavite buccale et 
du pharynx ou de l’intestin au moyen d’une solution salee. Cette solu¬ 
tion est filtree k travers un filtre de Heim et une quantite de 65 a 
120 centimetres cubes est injectee dans le peritoine en m6me temps 
que dans le nerf sciatique. 

Cette proportion de 92, 3 0/0 de resultats positifs est des plus remar- 
quables. Quelques-uns de leurs sujets presentaient des formes legeres 
a paralysie transitoire. Une de leurs petites malades kg4e de 3 ans, dont 
la sceur avait une paralysie infantile typique, n’avait eu qu’une fifevre 
de courte duree et n’avait presente aucun trouble moteur ou sensitif. 

Les experiences publiees par les auteurs su&lois ne portent que sur 
des sujets dont le debut de la maladie remontait k 9 jours au maxi¬ 
mum : mais la virulence peut persister beaucoup plus longtemps. 
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Osgood et Lucas ont en effet montre que le virus de la poliomyelite 
se retrouvait encore dans le mucus nasal d un singe sacrifie cinq mois 
et demi apres le debut de la paralysie. Osgood a obtenu un resultat po- 
sitif en inoculant les vegetations adenoides enlev^es a un enfant dont 
la paralysie infantile remontait a plus de six mois. 

M. Wernstedt vient de nous apprendreque le virus existe encore dans 
les cavites naturelles sept mois apres le d6but de la maladie. 

D’autres examens ytablissent la resistance du contage a la dessiccation, 
la possibility de la transmission par les mouches. 

Ainsi l’observation et Texp^rimentation nous montrent bien la trans- 
missibilite de la poliomyylite, nous indiquent la part des malades, des 
convalescents, des sujets atteints de formes legeres, des sujets sains, des 
objets inertes dans la propagation de la maladie. 

On s’explique k merveille comment l’origine de la contagion passe si 
souvent inapergue. On ne saurait trop insister sur l’analogie qui existe 
k ce point de vue entre la poliomyylite et la meningite c4rebro-spinale, 
affection dont le microbe est bien connu et qui peut si rarement £tre 
rapportee k une contagion manifeste. 

Si la contagiosity, les vehicules du contage et les voies de penetration 
sont desormais bien etablis, il n’en reste pas moins k discuter quelques 
points essentiels. 

Comment se fait-il que la plupart des cas de poliomyelite soient iso- 
les, pourquoi la maladie presente-t-elle dans certaines conditions un 
pouvoir expansif plus marquy, quel est le lien qui rattache les appa¬ 
ritions simultanyes de la poliomyylite en des points tres eloigns ? 

Tous les observateurs sont d’accord pour reconnaltre que les cas de 
poliomyylite observes dans une famille restent le plus ordinairement 
isoles. On pourrait etre tente de croire a l’intervention necessaire d’une 
receptivity qui manquerait habituellement dans I’entourage du ma- 
lade. La chose n’est evidemment pas impossible ni sans analogic. 

II convient toutefois de remarquer tout d abord que cette receptivity 
varierait suivant les epoques et suivant les localitys. 

Sur 113 observations personnelles recueillies a Paris ou dans la ban- 
lieue parisienne nous n’avons trouvy qu’une seule fois deux cas dans 
une famille et encore s’agissait-il pour l’un de ces cas d’une forme 
fruste dont le diagnostic a yty affirmy par la constatation du pouvoir 
neutralisant du serum. 
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Sur 19 observations recueillies dans un foyer des dApartements de 
l'Yonne etde L’Aube, la proportion des maladies k cas multiples s’AlAve 
& 2 sur 17, soit 11.76 p, 100. 

L’ecart n’est pas moins marque dans les autres ApidAmies : 


EpidAmie de Cuba 1909-1910 (Lebredo et llecio) 

0 

0 sur 

104 

Paris et banlieue 1909-1912 (Netter) .... 

0.91 

1 » 

109 

Vienne en 1908 (Zappert). 

2.08 

1 » 

48 

New-York en 1907 (Bolduan et Terriberry) . . 

3.33 

23 

723 

Springfield en 1910 (Shepperd). 

6.45 

12 » 

186 

Devonshire et Cornouailles 1911 (Reece) . . 

7.7 

10 » 

130 

Yonne et Aube en 1910 (Netter). 

11.76 

2 » 

17 

SuAde'en 1905 (Wickman) . .. 

20 

156 » 

783 

Haute-Autriche 1908-1909 (Lindner et Mally) . 

38.2 

21 » 

55 

Nebraska en 1909 . 

40 

15 » 

37 

Stoke-Rivers en 1911 . . . .. 

785 

11 » 

14 

Ces diffArences s’expiiqueraient k notre sens 

beaucoup 

mieux 

par 


une variation de la virulence etdu pouvoir d’expansion du contage. 

En faveur de cette interpretation, nous pouvons invoquer des rAsul- 
tats expArimentaux. 

C’est ainsi que Les experiences entreprises a Paris depuis 1909 n’ont 
generalement donnA que des resultats faibles et mAme nuls. Dans un 
cas de Froin et Pignot, M. Levaditi a bien rAussi & transmettre l’infec- 
tion au singe, mais il lui a AtA impossible de rAussir un passage. 

Flexner et ses collaborateurs ont par contre obtenu des resultats 
positifs avec passages extrAmement nombreux avec le virusrecueilli dans 
plusieurs cas mortels en AmArique. 

Levaditi a obtenu de son cAte quatre rAsultats positifs avec passages 
en inoculant le virus provenant de 4 cas mortels, recueilli au cours 
d’une ApidAmie anglaise en 1911. 

Nous avons vainement avec M. Levaditi cherchA a donner la polio- 
myAlite en inoculant au singe le produit du lavage du nez de plusieurs 
malades et MM. Rosenau, Shepperd et A moss n'ont obtenu que des 
rAsultats nAgatifs en inoculant au singe le produit de lavages du nez et 
de la gorge de 18 sujets. 

En revanche MM. Kling, Wernstedt et Petterson ont obtenu des rAsul¬ 
tats positifs 12 fois sur 13 en injectant des produits de lavage, en quan- 
titA plus considArable il est vrai. 

Alors que comme tous les auteurs qui avaient tentA cette expArience 
M. Levaditi n’avait pu rAussir & contaminer les singes en les plagant 
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dans un milieu infecte, le rafirae auteur obtint un resultat positif en 
plaQant un singe dans une cage infectee avec un virus anglais dont l’ac- 
tivity s’ytait montry particulierement grande. 

II est done permis d attribuer les differences dans la contagiosity de 
la poliomyelite k une virulence et & une diffusibilite plus ou moins 
grande de son agent pathogene.Cette virulence ytant tres minime dans la 
poliomyelite sporadique, la paralysie infantile classique deviendrait 
plus ou moins grande dans les formes ypidemiques. L’analogie maintes 
fois relevee entre la poliomyelite et la m6ningite cyr4bro-spinale s’ac- 
cuse ici encore. 

Nous ignorons les facteurs qui interviennent dans ces modifications 
de la virulence de l’agent pathogene de la poliomyyiite. Nous avons 
lieu de supposer qu’ils sont de nature mytyorologique et qu’ils exercent 
leur action d’une fagon simultanee en des points divers du globe. C’est 
du moins ce que fait penser l’histoire de la derniere epidemic dont 1’4- 
closion a 4te k peu prfes contemporaine dans les pays scandinaves et en 
Am4rique, dans les provinces allemandes du Rhin et de la Westphalie 
comme en France. 

Relevons enfin que les conditions favorisant la diffusion de la polio* 
myelite pr4sentent une certaine parents, tout au moins, avec celles qui 
interviennent dans l’epidemicity de la meningite cerebro-spinale. 

L'epidymie de poliomyelite parisienne a fait son apparition l’ete des 
annees 1898 et 1909 qui avaient 4t4 marquees au printemps par une 
epidymie de meningite cerebro-spinale, et pareille succession est relevee 
aux Etats-Unis aussi bien qu’en Allemagne. 

M. Johannessen nous a appris que la myningite cyrybro-spinale a 
presente une allure epidemique en 1911 apres la poliomyelite. 

Des notions acquises par Typidemiologie et la patbologie experiment 
tale de la poliomyyiite dycoulent des indications prophylactiques. 

La maladie ytant contagieuse, le contage persistant un temps plus ou 
moins long cbez les convalescents et pouvant etre hybergy par des sujets 
sains, il sera tres important d’etre renseigny le plust6t possible sur l’exis- 
tence des epidemics, sur les noms et adresses des malades. 

Ceux-ci seront isoiys si possible. On devra interdire aprfes guerisori 
1’acces des ycoles ou des salles de bunion. Cette interdiction devra 
durer quatre semaines a un mois. On interdira pendant le meme temps 
1’acces des ecoles aux freres et sceurs des malades. 

Uuelques mots seulemenl sur la clinique et la therapeutique. 
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M.Muller s’est etendulonguement sur la symptomatology de la polio- 
myelite. 

Je ne saurais trop appuyer ce qu il a dit de 1 importance des formes 
frustes, formes frusles dont nous avons les premiers, M. Levaditi et moi, 
6tabli d une fagon indisculable la nature en montrant la presence dans 
le sang de convalescents du pouvoir neutralisant vis-i-vis du virus. 

II a insiste k bon droit sur la forme meningitique. Cette forme a ete 
tout particuiyrement frequente dans notre pays et a pr6te au debut a 
maintes confusions. N’en deplaise a notre collogue, cette confusion a 
ete souvent des plus justifies. Nombre de malades ont presenle de 
la vraie raideur de la nuque avec opisthotonos et signe de Kernig, dou- 
leurs violentes de la tete et des membres. Le liquide retire par laponc- 
tion lombaire s’ecoulait souvent avec une tension considerable. 

Un certain nombre de meningites sdreuses non suivies de paralysie 
ressortissent sans doute aux poliomyelites frustes comme je l’ai soutenu 
en 1910 et comme Anderson et Froit 1’ont prouve experimentalement. 

Nous avons note, comme nos collogues de tous pays, la frequence des 
manifestations douloureuses, la participation des sphincters, la para¬ 
lysie des muscles du tronc. 

Nous avons connaissance de cas de paralysie et d’atrophie a peu prfes 
limitees aux muscles de la masse sacro-lombaire. 

Comme M. Muller, nous croyons que dans la paralysie ascendante la 
mort est due plutbt a la paralysie des muscles respiratoires qu’ct la 
destruction des noyaux bulbaires. 

A c6te des cas terminus par la mort, plus frequents au cours des epide¬ 
mics que dans les formes sporadiques, nous croyons devoir insister sur 
la curability complete des cas dans lesquels la paralysie a ete g^nera- 
lisee, Nous avons eu la bonne fortune d’en observer plusieurs exemples. 

Passons a la therapeutique au cours de la periode aigue. 

Les journaux politiques nous ont signals qu’on avait obtenu de bons 
resultats en Suede en donnant 6 grammes d’atropine ! Une rectification 
venait opportunement ensuite nous apprendre qu'il s’4tait agi d’uro- 
tropine. 

J ai employe pour ma part avec grand profit ce medicament chez 
plusieurs malades. Son administration est j ustifI6e depuis que les recher- 
ches de Crowe et Cushing ont etabli la presence de-l'aldehyde formique 
dans le liquide cephalo-rachidien quelques minutes apres l’ingestionde 
1 urotropine. Les experiences de Flexner ont montre que, chez le singe 
inocule.le medicament donne de bonne heure parait attenuer la maladie. 
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Onest du reste en droit d’attendre plus de la therapeutique chez rhomme 
que chez le singe, Atant donne que chez ce dernier la rnaladie est 
incomparablement plus grave. 

La dose d’urotropine employee en pared cas a ete de 2 grammes par 
jour en 6 ou 8 doses chez l’enfant, de 4 grammes chez 1’adulte. 

Chez quatre sujets atteints de poliomyelite A marche ascendante,nous 
avons injects dans le canal rachidien le serum d’anciens malades et 
nous avons obtenu des rAsultats assez encourageants. Dans trois cas en 
effei les progrAs du mal ont AtA enrayes. 

L’une de ces observations surtout a AtA trAs demonstrative. Nous 
avionsen effet, apres deux injections consAcutives de 13 et 9 centime¬ 
tres cubes, obtenu un arret qui avait persists pendant 40 heures. La 
quantity de serum injectAe Atait sans doute insuffisante, carune reprise 
se manifesta avec envahissement des membres superieurs. Nous injec- 
tames alors pendant cinq jours consAcutifs une dose totale de 60 cen¬ 
timetres cubes de sArum et grAce a celte intervention, les troubles de 
la sensibilite et de la motilite des membres superieurs disparurent. 11 
s’agissait d'un cas des plus graves et tout a fait comparable a celui 
d’un sujet de rn^ine Age qui succomba saris traitement au bout de 
4 jours. 

Le traitement sArothArapique pourra done Atre employe dans les cas 
ou la poliomyelite sera encore en pleine evolution. Ces cas ne sont pas 
exceptionnels et se multiplieront sans doute quand la diagnostic de la 
maladie pourra Atre porte A une date rapprochAe du debut. 

Je rappellerai qu’ici encore les resultats fournis par la pathologie 
experimentale sont relativement moins encourageants. Flexner n’a ob¬ 
tenu de rAsultat qu’en injectant le serum au singe 24 ou 48 heures 
apres l’inoculation du virus. Mais comme je l’ai dit, la maladie du 
singe est incomparablement plus grave que celle de l’homme. 

M. Pbtterson (Stockholm). — Je voudrais bien dire quelques mots 
a l’Agard de la propagation supposee de la paralysie infantile par des 
mouehes ou d’autres insectes, 

Les resultats des recherches experimentales sur la paralysie infantile 
ont demontrA que le microbe ne paratt dans le sang qu’en une quan- 
titA assez petite. On sait que la maladie engendre 1’immunitA, que 
cette immunite est une immunitA contre le microbe et que l’anticorps 
microbicide produit se trouve dans le sang. On est done autorise a 
conclure que le microbe doit disparaitre du sang aprAs la pAriode aiguA 
de la maladie. Le trAs petit nombre de germes et le sAjour trAs court 
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du microbe dans le sang rendent peu probable le transport du virus 
par les dits insectes, de fa<;on & provoquer les vraies epidSmies. 

D’ailleurs nous nous sommes trouvds en Suede dans de telles condi¬ 
tions que nous pouvons, selon toute probability, rejeter le transport du 
virus par l’intermediaire des insectes, comme mode de propagation de 
la maladie, du moins quand il s’agit de Irruption et de l’extension de 
grandes epidemies. On n’a jamais remarqu6 en Sufede une vraie corre¬ 
lation entre les variations de la temperature de l'annee et la courbe de 
la paralysie infantile. Les epidemies ont au contraire souvent ete trfes 
peu influencees par le froid d’automne. II y a eu meme de petites epi¬ 
demies qui ont commence et lini dans le cours de l hiver. La der- 
nifere epidemie de Gothembourg commenga, il est vrai, au commence¬ 
ment de l’automne, mais elle n’a eu la plus grande extension qu’en 
octobre, novembre et decembre et elle s’est continuee pendant tout 
l’hiver. Un assez grand nombre de cas parurent & la fin de decembre 
de l’annee passee dans les environs de Kalix, ville situee au 66 e degre 
de latitude. A ce moment, le froid depasse souvent — 10° C, la terre 
est couvertede neige etde glace. Enfin, l’epidemie de 1911 a commence 
a la fin de mars et au commencement d’avril, epoque oil la vie des 
insectes n’est point reveille dans notre pays. En consequence la pro¬ 
pagation par les insectes doit etre impossible. 

M. Violi (Constantinople). — Si j’ai bien compris, par les belles 
communications et discussions scientifiques qui ont 6te presentees au 
congres par nos savants confreres de plusieurs pays et specialement par 
les medecins suedois,il resulte que lapoliomyeiite, quelquefois sporadi- 
que, est de nature infectieuse et peut prendre des allures epidemiques 
et que par consequence les malades atteints de poliomyeiite doivent etre 
isoles pour un temps plusou moins variable. Eh bien, sur 37 cas de ma¬ 
ladies meningitiques que j’ai soignes,soit dans ma clientele, soit & lh6- 
pital des enfants k Constantinople de la fin du mois d’avril 1911 au mois 
de mars 1912, j’ai cru constater 5 fois avoir & soigner des poliomye* 
lites. En effet sur les 37 cas de maladies meningitiques, nous avons 
trouve, soit bacteriologiquement,soit'cytologiquement, que 11 fois nous 
avions affaire i une meningite tuberculeuse, 0 fois a la meningite ce* 
rebro-spinale. 

Parmi les 20 cas de meningite, dont la nature n’avait pas pu etre 
constatee ni bacteriologiquement ni microscopiquement, nous avons eu 
5 cas dont les signes cliniques ont porte a croire qu’on avait bien eu 
affaire & une poliomyeiite. En effet la guerison plus ou moins rapidede 
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ces malades, dont tous avaient et6 frappes de paralysies, gurries ou 
ameliorees dans l’espace de 10 & 64 jours, nous a convaincu de notre 
diagnostic, 

Le traitement a 6t6 fait au rnoyen d’injections sous-cutanees ou endo- 
veineuses d’Mectrargol ou de lavements de s6rum artificiel et d’elec- 
trargol, combines k des bains chauds. 

Bien que ces cinq malades n’aientpas 6te separes des autres enfants, 
ils n’ont pas propage la maladie. 

Cependant, aprfes les communications faites par mes confreres sur la 
contagion de la maladie, je crois bien qu’il faut s^parer les poliomyMi- 
tiques des autres enfants. 

Le diagnostic differential de la poliomyelite avec la m^ningite tuber- 
culeuse,la m6ningite c6r6bro-spinal e ou d’autres maladies avecdes symp- 
t6mes et des complications m6ningees n’etantpas toujours facile, je crois 
que les medecins exergant dans les campagnes ou dans les milieux ou 
il n’est pas possible de faire le s6ro-diagnostic ou l’irioculation du virus 
& 1’animal, feront bien par prudence, dhs les premiers jours des maladies 
a forme mSningitique douteuse, deseparer ces enfants malades des autres. 
Et je dis cela parce que souvent les parents, mis au courant par le me- 
decin de soupgons d’une m^ningite, demandent de suite si la maladie 
est contagieuse, s’il y a du danger pour les autres enfants. 

VIII 

Les reflexes dans la poliomyelite, 

par M. Georges Schreiber, chef de clinique adjoint k la Faculte (Paris). 

Dans la paralysie infantile, disent lesouvrages classiques, les reflexes 
tendineux sont abolis, les reflexes cutanes sont diminues ou absents. 
Nous d^sirons montrer que cette proposition, habituellement exacte si 
l’on envisage la forme spinale dela maladie de Heine-Medin, est cepen¬ 
dant trop absolue, car elle comporte un assez grand nombre d'excep- 
tions. D’ailleurs, les donn^es cliniques, anatomo-pathologiques, 6tiolo- 
giques et bact6riologiques actuelles nous obligeant a considerer la 
poliomyelite comme un syndrome determine habituellement par un 
virus special, susceptible de ldser les difKrents segments du systeme 
nerveux, on congoit que l’etude des reflexes au cours de la maladie de 
Heine-Medin peut r4v£ler les modalites les plus diverses. 

I. — Reflexes tendineux. — La disparition des reflexes tendineux, et 
particulierement des reflexes rotuliens, est gen6ralement un signe 
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precoce de la poliomyMite, Ife & l’alferation tres fr4quente de la moelle 
lombaire. La disparition du reflexe patellaire precede habituellement 
l’apparition de la parapfegie ; mais elle peut s’observer alors nrfeme que 
les membres inferieurs sont respects. 

Dans certains cas, la disparition des reflexes rotuliens coexiste avec 
une paralysie des membres superieurs, denotant & elle seule 1’atteinte 
des segments medullaires inferieurs ; d’autre fois, elle est l’unique 
sympthme qui permette de soupQonner que le sysfeme nerveux a 6fe 
toucb.6 par le virus de la maladie de Heine-M6din, au cours dune forme 
abortive. 

En nfeme temps que l’abolition du reflexe rotulien, on peut voir ou 
non la disparition des reflexes achilleen, olecr&nien, etc., d’un seul ou 
des deux c6tes. Dans les formes spinales sup6rieures, le r&flexe rotulien 
est sou vent respects. 

Toutes ces donn4es sont conformes 4 la theorie classique, par contre 
la spasticile des membres avec exageration des reflexes nfetait gu&re 
admise jusqu’a ces derniers temps. Les cas dans lesquels on note cette 
exageration sont peu frequents ; mais le nombre des observations 
augmente depuis que la seule constatation de la spasticite n’est plus 
consideree comme suffisante pour ecarter le diagnostic de poliomyMite. 
II reste a savoir si cette spasticife doit ou non 6tre mise sur le compte 
d une atteinte c4rebrale, que l'anatomie pathologique nous a montre 
toujours exister, nfeme au cours des formes purement spinales clini- 
quement. 

Quoi qu’il en soit, il nous semble inferessant de passer en revue les 
differentes varietes d'exageration des reflexes relevees par les auteurs 
et par nous-nfeme chez des sujets atteints de maladie de Heine-M6din. 

1° Onpeul conslater l'exageration des reflexes rotuliens . Leon Ber¬ 
nard et Maury (i), chez un enfant de 5 ans et demi, atteint d’une 
forme douloureuse de poliomyelite 4pidemique avec nfeningite et para- 
pl4gie des membres inferieurs, noterent cette exageration, quinze jours 
aprfes le d4but, alors que l’enfant pouvait d6j& marcher. 

2° On peut conslater la disparition du reflexe rotulien , en nierne 
temps que l'exageralion du reflexe archilleen du meme cdte (Muller (2), 
Zappertj (3), avec en outre parfois un signe de Babinski posilif 
(Claude) (4). 

(1) Leon Bernard et Maury, Soc. med. des hdp., 2 decembre 1910. 

(2) Muller, Die spinale Kinderlcihmung, Berlin, 1910. 

(3) Zappert, Jahrb. f. Kinderheilk . , l»r juillet 1910, p. 107. 

(4) Claude, Soc. de neurologie, 1" decembre 1910. 
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3° On peul constaler l'absence de reflexe rolulien dun cote, en meme 
temps que du cdte oppose une exagbralion manifesto de ce reflexe. Dans 
un cas de Netter et Dev6 (1), il s’agissait d’une fillettede 10 anset demi, 
atteinte de parapl^gie des membres infyrieurs. Le reflexe rotulien ytait 
aboli a gauche; a droite, il fut d’abord exag6r6, puis disparut a son 
tour, et il est & noter que du c6te gauche, ces auteurs constaterent un 
signe de Babinski avec clonus du pied. Le clonus du pied fut note 
egalement par Zappert, dans un cas similaire, mais du c6te ou le 
reflexe rotulien ytait exager6. 

Zappert explique ces symptbmes paradoxaux par l’envahissement 
des voies pyramidales du m6me c6ty ou du c6t6 oppos6 au foyer polio- 
myelitique. Le processus inflammatoire ne restant pas localise k la subs¬ 
tance grise, mais ayant tendance k diffuser, determinerait une deg6- 
n^rescence descendante des voies pyramidales etksa suite l’exageration 
des reflexes. Il faut penser & cette 6ventualite, dit l’auteur viennois, 
pourne pas mettre la spasticity unilateral sur le compte d’une locali¬ 
sation cerebrate du virus de la maladie de Heine-Medin. 

4° On peul constaler une abolition des reflexes des membres supe- 
rieurs avec exageralion des reflexes des membres inferieurs. Paisseau et 
Troisier (2), chez un gargon de 7 ans, atteint d’une forme bulbo-protu- 
b£rantielle de Heine-M^dm, avec paralysie faciale, linguale et qua- 
dripiygie, constaterent que les reflexes 4taient absents aux membres 
superieurs, alors qu’aux membres inferieurs, ils etaient plus prononc4s 
qu’a l’etat normal. Cet enfant pr4sentait d’ailleurs du clonus des deux 
pieds et un signe de Babinski a gauche. Notons, en passant, que cette 
forme grave termina par la guerison complete du petit malade. 

Claude et Velter (3), de leur c6te, chez un jeune homme de 20 ans, 
atteint de poliomy41ite anterieure aigu6 avec reaction myningee et para¬ 
lysie localisee aux membres supyrieurs, ont constaty l'abolition des 
ryflexes des deux membres supyrieurs, alors qu’aux membres inferieurs, 
les ryflexes rotuliens et achiliyens ytaient nettement exagerys des deux 
c6tes, et cela des le dybut de la maladie. Il n’y avait ni trypidation 
ypileptoide, ni signe de Babinski, mais la manoeuvre d’Oppenheim 
provoquait 1’extension de l’orteil des deux c6tes. Dans ce cas de polio- 
myelite avec flaccidity superieure, spasticite inferieure, cette derniere 
etait due k ce fait que les lysions interessaient aussi les cordons antero- 
lateraux et les faisceaux pyramidaux, en particulier. 

(1) Netter, Soc. mid. des h6p., 19 novembre 1909. 

(2) Paisseau et Troisier, Gaz. des H6p., 1910, p. 157. 

(3) Claude et Velter, Soc. de neurologie, i* r decembre 1910. 
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Wickman (1) raconte avoir vu k l’hopitaldes Enfants-Malades, dans 
le service de M. Mery, un gargon de 12 ans, admis pour une ad&iopa- 
thie tuberculeuse. II avait une paralysie infantile typique du bras 
gauche. Cependant, de ce m6me c6t6, on constatait une exageralion du 
reflexe rotulien, avec l^ger clonus du pied. Ce m6me auteur a vu un 
jeune homme de 24 ans, atteint d’une forme bulbo-protub4rantielle de 
la maladie de Heine-M£din, presenter une paralysie gauche du facial et 
de l’hypoglosse, avec exagSration des reflexes rotuliens, plus prononc^e 
k gauche et clonus du pied de ce c6te. 

h° On peut voir une exageralion passagere des reflexes preceder leur 
disparilion. Ce fait s’observerait surtout dans les formes m^ningo- 
m yMitiques de la maladie de Heine-M6din. Le reflexe, parfois augments 
au stade m6ning6, diminue ou disparait au stade paralytique. Parmen- 
vtier (2) a public un cas semblable qu’il a observe chez une jeune fille 
de 15 ans. 

' Wickman, lui aussi, a vu un malade presenter une exag6ration des 
reflexes rotuliens au d6but, alors que sans avoir de paralysie nette, il 
se plaignait de simple faiblesse desjambes. II s’agissait, en somme, 
d’une par6sie, maistrois semaines plus tard, il presentait une paralysie 
complete des membres inferieurs, avec abolition totale des reflexes. 

6° On peut voir , enfin , au stade de regression , les reflexes devenir 
normaux et meme s'exagerer, en meme temps qu’apparail parfois une 
trepidation epilepto'ide. De semblables faits ont 6te constates par Fors¬ 
ter (3), par Muller (4), par Job et Froment (5), etc. 

J’ai vu, moi m6me (6), dans le service de mon maltre, le professeur 
Hutinel, un enfant de 7 ans, atteint de parapl6gie flasque des membres 
inf6rieurs, chez lequel le reflexe rotulien etait aboli a droite et tres 
faible a gauche. Trois semaines aprfes led6but de la maladie, le reflexe 
rotulien droit existait, mais 6tait difficile & provoquer ; le reflexe rotu¬ 
lien gauche, par contre, 6tait exag6r6. Deux mois apr&s le debut, les 
reflexes rotuliens pr6sentaient ces m6mes caracteres. 

Wickman (7) a public ^galement une observation des plus int£res- 
santes dans le m^me ordre d'idees: un gargon de 10 ans, atleint 
d’une forme m£ningo-my61itique, de la maladie de Heine-Medin, avec 

(1) Wickman, Beitrage zur Kenntnis der Heine-Me dins chen Krankheit. Berlin, 1907. 

(2) Parmentier, Soc. med. des hdp ., I® 1 fev. 1901. 

(3) Forster, Berlin, klin. \\ ochenschr., 1909, 

(4) Muller, loc. oil. 

(5j Job et Froment, Rev. de med., 1910, p. 486. 

(6) Georges Schreiber, La poliomyelite epidemique. Thfese de Paris, 1911. Obser¬ 
vation XXII, p. 273. 

(7) Wickman, loc. cit. 
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paresie des membres inferieurs et des muscles abdominaux, presentait 
de l’abolition des reflexes rotuliens, mais de l’exageration des reflexes 
crkmasferiens et abdominaux. Au bout de sept semaines, la marche 
devint possible. Deux mois plus tard, les mouvements des membres 
inferieurs ktaient encore diminues etlesjambes atrophfees; cependant 
les reflexes rotuliens ktaient notablement exageres des deux c6tes. 

En somme, ce cas de Wickman, dans lequel les reflexes rotuliens, 
d’abord abolis, sont exag6r6s deux mois plus tard, s’oppose directement 
& celui de Parmentier, pr6c6demment cife. La formule de la rMlecti- 
vite lendineuse, dans les formes nfeningkes de la maladie de Heine- 
M6din, est done variable. 

II. — Reflexes cutan£s. — Le reflexe abdominal disparalt habituel- 
lement lorsque la paraplegie des membres inferieurs est trfes Stendue 
ou lorsque les muscles du tronc participent au processus morbide. 
Cependant Wickman et d’autres auteurs ont observe une paralysie des 
muscles abdominaux avec conservation du reflexe. 

Le reflexe cremasterien fait parfois defaut, mais il persiste plus sou- 
vent que le reflexe abdominal (Forster). 

Le reflexe planlaire donne lieu habituellement k la flexion des orteils. 
Cependant le phenomene de Babinski a ete maintes fois constafe. 

Babinski (1) lui-nfeme a vu un malade atteint de poliomyklite anfe- 
rieure aigue avec extension de l’orteil et il signale que dans certaines 
observations avec autopsies, on a pu noter des fesions 6tendues aux 
cordons anfero-lateraux. 

Deux malades observes par Netter (2), l’un avec Devk, l’autre avec 
Halipre, pnisentaient d’un c6t6 ce signe de Babinski. 

Gninon et Paris (3), chez un de leurs malades, d4c41erent egalement 
ce signe, au quinzieme jour de la maladie. Il s’agissait vraisemblable- 
ment d’une irritation passagkre du faisceau pyramidal, car Courtelle- 
mont, ayant eu l’oecasion de revoir ce nfeme sujet un mois aprks les 
auteurs pr6c6dents, determinait chez lui la flexion de 1’orteil. 

Lesnk (5), chez une fillette de 6 ans, prksentant le syndrome de Lan¬ 
dry (forme ascendante de la maladie de Heine-M6din) trouve 6galement 
le signe de Babinski. 

Pierre Marie (4) le constate chez un homme de 34 ans, atteint de 

(1) Babinski, Soc. de neurologie , l ,r d^cembre 1910. 

(2) Netter, loc. cit. 

(3) Guinon et Paris, Soc. med. des hdp., 12 juin 1903. 

(4) Lesne, Voir thfcse de G. Schreiber (Obs. LXXll). 

(5) Pierre Marie, Bull, et M6m. de la Soc. med.des hdp., 1902, p. 203. 
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paraplSgie des membres inferieurs depuis la plus tendre enfance, mais 
chez lequel les troubles Staient bien differents d’un e6t6 k 1’autre : l e 
membre inferieur droit pr6sentait une paralysie spasmodique, avec 
exag^ration du reflexe rotulien ; le membre inferieur gauche.une para¬ 
lysie infantile flasque typique, avec abolition du reflexe rotulien, mais 
de ce c6te le signe de Babinski 6tait facile & provoquer. Dans ce cas de 
Pierre Marie, l’autopsie pratiqu6e par Rossi r6v6la des lesions ence- 
phaliques. 

L’existence du ph6nom&ne des orteils est assez naturelle, si Ton songe 
& la diffusion du processus inflammatoire m6dullaire dans la maladie 
de Heine-Medin. Sans doute, on le relfeverait beaucoup plus souvent, si 
on le rechercbait syst^matiquement, mais il ne faut pas oublier qu’a 
l’Age ou la maladie atteint le plus d’enfants (de la deuxieme k la troi- 
sieme annee), ce signe n’a pas la valeur qu’on lui accorde cliez l’adulte. 

L’etude, que nous venons d’entreprendre, des reflexes au cours de la 
poliomyelite suffit ci 6tablir que la formule classique souffre des ex¬ 
ceptions. II serait interessant de savoir en quelle proportion on les ren¬ 
contre et & quelle cause il convient de les attribuer. 
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Presidents : MM. Feer (Zurich), d’Espine (Genfeve). 

Secretaire: M. Gaujoux (Montpellier). 

Rapports sur la poliomy elite (suite). 

M. Ombredanne expose au Congrts son rapport sur le traitement chi - 
rurgical des suites des polio my elites. 

Les suites chirurgicales des poliomyelites sont essentiellement consti¬ 
tutes par un certain nombre de deformations portant sur les difftrents 
elements du systtme locomoteur, muscles, tendons, apontvroses, os, 
articulations, toutes ces deformations ttant elles-mtmes constcutives 
aux ltsions nerveuses initiates dont l’ttude a ett approfondie dans les 
precedents rapports. 

Le traitement chirurgical de ces ltsion§ ne saurait ttre etabli avant 
le moment ou elles sont definitivement constitutes. Pendant un cer¬ 
tain temps, les paralysies musculaires, primum movens, de presque 
toutes ces deformations, sont susceptibles de regression, soit spontane- 
ment, soit sous l’influence d’un traitement approprit, consistant sur- 
tout dans l’tlectrisation judicieuse de ces muscles. Cette premiere 
periode, de l’avis de la majoritt des mtdecins et des chirurgiens, ne 
saurait tire considtrte comme inferieure a un an.M.Kirmisson rtclame 
deux ans. G’est un laps de temps pendant lequel les lesions musculaires 
dtformantes ne sont pas encore definitives ; ce n’est pas encore la pe¬ 
riode chirurgicale ; nous la laisserons delibtrtment de c6tt dans cette 
etude. 

Au bout d’un an environ les ltsions peuvent ttre au contraire consi- 
dertes comme dtfinitivement constitutes, ou tout au moins, les muscles 
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ou portions de muscles b ce moment priv6s de leur contractility volon- 
taire du fait de la poliomy61ite pliable le sont irremediablement, et 
sans chances de retour. 

Or la paralysie musculaire ,est la lesion qui, au point de vue chirur- 
gical, est l’origine de presque toutes les deformations ; c’est d'elle que 
procfedent les deformations tendineuses, aponevrotiques, articulaires, 
et un certain nombrede lesions osseuses. 

Nous analyserons d’abord ces deformations, en nous efforgant de 
nous expliquer leur genfese, d’etablir les relations de cause b elfet qui 
existent entre elles. Pour chacune de ces deformations des muscles, 
des tendons, des os, des articulations, nous chercherons le mode de 
traitement chirurgical adequat b la lesion, ce qui nous conduira a pas¬ 
ser en revue successivement les differentes methodes generates de the* 
rapeutique chirurgicale appliquees aux suites des poliomyeiites. 

Puis, serrant la question de plus pres, et nous rapprochant davan- 
tage des probiemes journaliers que nous avons & resoudre en clinique, 
nous nous efforcerons de realiser la synthese de ces notions generales, 
et de poser des indications chirurgicales plus precises dans un certain 
nombre de types des deformations complexes les plus couramment 
observees. 

Certes, du fait de l’irregularite des lesions nerveuses initiales, il re- 
sultera que les deformations d’origine myo-paralytique de la poliomye- 
lite varieront 4 l’infini, et que, theoriquement, jamais ne se rencontre- 
ront deux cas entierement superposables. 

En realite, il existe uncertain nombre de deformations comparables, 
plus souvent observees que les autres, qui constituent un certain nom¬ 
bre de types cliniques auxquSls on rattachera assez facilement les cas 
particuliers de l'observation journalifere. 

Ce sont ces grands types de deformation que nous passerons en revue 
successivement, disant pour chacun d’eux quelles sont les ressourcesde 
la therapeutique generale qui nous paraissent le plus avantageusement 
applicables, et comment on peut les associer les unes aux autres. 

C’est ainsi par exemple que nous etudierons d’abord les tenotomies, 
les transplantations tendineuses, les arthrodeses, etc.... et qu’ensuite 
nous chercherons, dans les cas d’epaule paralytique, de coude paralyti- 
que, de pied varus equin ou de pied ballant, la meilleure manure d’u- 
tiliser, pour traiter chacune de ces deformations resultantes,ces arthro¬ 
deses, ces transplantations tendineuses, ces tenotomies. 

Mais toutes les deformations dont nous avons parie jusqu’ici sont 
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celles qui decoulent plus ou moins immediatement de la paralysie du 
muscle. 

La poliomyeiite deforme encore l'appareil locomoteur d’une autre 
maniere : c’est en compromettant d’embiee la croissance du membre. 

Probablement par suite du retentissement de 1'affection initiale sur 
les cartilages de conjugaison, la poliomyelite est cause que, dans cer¬ 
tains cas, l’allongement osseux du membre atteint, ne se fait pasaussi 
activemenl que du c6t6 sain. 

II en r^sulteune s6rie de deformations osseuses, primitives, celles-la, 
independantes vraisemblablement des paralysies musculaires ; ce sont 
des raccourcissements d’origine trophique, portant sur les os longs. 
Nous aurons & etudier, dans un dernier chapitre, les ressources que 
peut nous offrir la chirurgie pour combattre ces raccourcissements pri- 
mitifs. 

Le muscle paralyse est l’origine de la plupart des deformations. — 
La premiere manifestation chirurgicale de la poliomyelite est la para¬ 
lysie musculaire. 

Un ou plusieurs muscles sont, au bout d’un certain temps, definiti- 
vement priv6s de leur contractility ; de plus, la paralysie peut ne pas 
atteindre la totality d un muscle, mais seulement un certain nombre 
de ses fibres, de sorte que, sans qu’il soit atteint d'impotence absolue, 
l’energie de son tonus et de sa contraction est pourtant diminuee dans 
des proportions variables 

Quand la tonicite et la contractility d'un muscle sont diminu4es ou 
abolies, la consequence tres rapide est une deformation due a l’action 
predominate des muscles antagonistes. 

Prenons pour exemple le pied, sorte de fleau d'une balance, dont le 
couteau serait la trochiee astragalienne. Normalement, le pied est 
maintenu en equilibre par Taction equivalente de ses ftechisseurs et de 
ses extenseurs. 

Qu’un ou plusieurs des fiechisseurs viennent a perdre en totality ou 
en partie leur contractility ; l’action des extenseurs, predominate, 
rompt l equilibre, et place bientbt le pied en position d’equin. 

Pendant un certain temps, il ne s’agit la que d’une attitude vicieuse : 
la main du chirurgien reduit facilement la deformation. On dit que le 
pied n’est pas fixe. 

Cette souplesse peut persister assez longtemps, surtout lorsque les 
mouvements que determinaient ordinairement les muscles paralyses 
se produisent passivement de temps a autre : dans l’exemple precite, si 
l’enfant recommence a marcher, 1’appui du pied sur le talon anlerieur 
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provoque la flexion passive du pied et s’oppose pendant quelque temps 
a 1'apparitioii dune deformation plus grave. 

Mais bient6t surviennent une s6rie de phenornenes qu’on a group^s 
sous la denomination de « retraction des anlagonistes ». 

Les muscles restes sains, et antagonistes des paralyses, s 'adapient a 
la nouvelle position du levier osseux qu’ils commandent ; ils se rac- 
courcissent, sans etre pour cela envahispar la degdn^rescence fibreuse, 
sans etre par consequent retractes. 

Mais si les fibres musculaires indemnes ne se retractent pas, tout ce 
qui est tissu conjonctif, non contractile, subit au contraire bient6t la 
retraction vraie. 

Les tendons se raccourcissent; le tissu conjonctif peri et interfascicu- 
laire, les gaines conjonctives perivasculaires, le tissu cellulaire et la 
peau, elle-m6me, les apon^vroses, les ligaments et les capsules articu- 
laires diminueront de longueur du cote ou le mouvement est aboli; et 
bient6t, dansnotre exemple, le pied equin cesse peu & peu de pouvoir 
etre flechi passivement. II est fixe en position d’extension, a la fois par 
l’adaptation musculaire et la retraction conjonctive. Ces phenornenes 
de retraction peu vent acquerir une importance telle, au niveau des apo- 
n6vroses en particular, qu’ils constituent l’obstacle principal ci la cor¬ 
rection de la deformation. 

Cette retraction du cote des aritagonistes bloque les pieces osseuses du 
pied les unes contre les autres. II en resulte que les os du tarse vont se 
trouver serres, comprimes sur leurs faces correspondant a l’extension, 
et au contraire tendent & etre enuciees du c6te de la flexion. Yers le dos 
du pied, dans notre exemple, aucun obstacle ne gene leur developpe- 
ment alors que, vers la plante, ils seront serres les uns contre les 
autres par la retraction de l’aponevrose plantaire. 

La retraction agit alors com me fait la surcharge chez les sujets en 
periode de croissance : elle determine des deformations osseuses secon- 
daires consistant en une exuberance de developpement du c6te paralyse, 
en un arret de developpement du c6te de l’adaptation-retraction. 

II y a done des deformations osseuses qui nous apparaissent comme 
la consequence indirecte de la paralysie musculaire. 

11 est vrai qu’on pourrait se demander si toutes ces alterations, cons- 
tatees au niveau des tendons, des ligaments et des capsules articulaires, 
des aponevroses, des os m^me, ne seraient pas des lesions trophiques 
dependant directement de la poliomyeiite, si celle-ci n’est pas une affec¬ 
tion frappant, par l’intermediaire des nerfs, tous les elements du systeme 
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locomoteur, aussi bien les aponevroses etle tissu fibreux peri-articulaire, 
que les masses musculaires. 

D&s lors, les raccourcissements observes sur les aponevroses, sur les 
capsules articulaires, ne seraient plus des ph6nomfenes de retraction 
secondaires a la paralysie ; ce seraient des troubles trophiques d’emblee, 
qui, pour chacune des parties considers de 1’appareil locomoteur, 
seraient I'equivalent de la lesion amyotrophique, et dependraient directe- 
ment de la lesion nerveuse initiale.au m6me titre que cette amyotrophie. 

L’hypothfese est soutenable.En sa faveur,on pourrait invoquer ce fait 
que les retards dans I’accroissement en longueur des os, dans les annces 
qui suivent la poliomydlite, impliquent une action directe de I’affection 
causale sur le cartilage de conjugaison, autre element constituant du 
systeme locomoteur des enfants. 

Pourtant, il faut remarquer que les retractions aponevrotiques et 
capsulaires sont d’observation courante dans des affections ayant deter¬ 
mine une attitude vicieuse prolongee, sans avoir primitivement inte- 
resse ces aponevroses et ces capsules : c’est ce qu’on observe par exem- 
ple dans les brulures de la region de l’aisselle, aboutissant a la formation 
de palmures cutanees. 

Par analogie, il est done plus probable que les deformations des os 
courts dans le sens des pressions minima, que les retractions conjonc- 
tives, tendineuses, aponevrotiques et capsulaires sont la consequence 
de 1’attitude vicieuse, due elle-meme ala predominance de la toniciteet 
de la contractilite des muscles antagonistes sains sur les muscles pa- 
resies ou paralyses. 

De sorte que, pratiquement, a l’origine des deformations chirurgi- 
cales consecutives & la poliomyeiite, nous trouvons presque toujours la 
paralysie du muscle. 

Aussi la premifere preoccupation du chirurgien, en face d’une defor¬ 
mation de cet ordre, sera-t-elle de preciser le nombredes muscles para¬ 
lyses et le degre de cette paralysie, si Ton peut ainsi s’exprimer. 

Nous avons, ci ce point de vue, deux procedes d’investigation L’un 
plus precis, est iinterrogation eleclrique des muscles. 

A la periode ou nous nous supposons place, nous ne demandons plus 
a cet agent physique qu’un seul renseignement: dans quelle mesure tel 
muscle directement excite repond-il a l’excitation faradique ? 

L autre, moins precis mais plus clinique, en ce sens qu’il est a portee 
de tous, est 1’examen direct de la contraction volontaire au commande - 
mem. Vulpius le place bien au-dessus de l’examen electrique, qui ne 
saurait le remplacer. 
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Ducroquet.dans son ex cel lout article de la Revue medicale, a indiqu6 
les meilleures attitudes dans lesquelles le membre devait 6tre placd pour 
perrnettre d’interroger chaque muscle. 11 a rappel6 les points ou la pal¬ 
pation permettait le plus facilement de constater la mise en tension 
des tendons au moment de Ieur contraction volontaire. 

Si nous ne parlons pas plus longuement ici de ces precedes d’explora- 
tion c’est qu’ils ne constituent que le temps pr4paratoire, mais indis¬ 
pensable, aux actes chirurgicaux que nous devons surtout envisager. 

Nous allons, dans les deux premiers chapitres, examiner, d’abord les 
precedes de correction des deformations qui sont dues aux processus 
d’adaptation et de retraction, ensuite la correction des deformations 
osseuses secondaires aux attitudes vicieuses ainsi determinees. 


CHAPITRE PREMIER 

Devant nous, nous avons une balance dont les deux plateaux ne sont 
plus equilibr£s; nous tenons absolument a les ramener au m£me ni¬ 
veau. II ne peut guere exister pour cela que trois solutions : 1° charger 
le plateau trop 16ger ; 2° alleger le plateau trop lourd ; 3° souder en 
bonne position le fl4au de la balance sur son couteau, ce qui evidem- 
ment rendra l'equilibre definitif; mais cette solution, dans notre exem- 
ple simpliste, parait un peu excessive. 

C’est pourtant un peu de la m6me maniere que se pose le probleme 
de la remise en bonne position du pied paralytique a I’extr6mit6 de la 
jambe, quand la paralysie infantile a rompu l’4quilibre normal de la 
statique de ce pied. 

Ici encore, trois solutions se pr^sentent: 1° sectionner ou allonger 
le groupe qui tire trop fort ; 2° faire tirer davantage le groupe qui ne 
tire pas assez ; 3° ankyloser le pied en bonne position sur la jambe. 

La premiere solution ne parait pas trfes satisfaisante, puisqu’elle sa- 
crifie deliberement des forces qui pourraient, semble t il, 6tre utilisees. 
Elle est repr^sentee par les tenotomies , les aponevrolomies, les myoto¬ 
mies, les necrotomies, les allongements musculo - lendineux . Nous com- 
mencerons par passer en revue ces operations. 

La seconde solution parait au contraire 6tre inspiree par la logique 
merne. Malheureusement, les forces qu’on peut adjoindre au groupe 
deficient doivent. de toutc n6cessit£, 6tre emprunt^es au groupe sain, 
Comme le disait Rochard, on deshabille Pierre pour habiller Paul. 
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En effet les interventions portant sur le seul tendon du muscle para¬ 
lyse, raccourcissements , resections, avancemenls lendinenx, ne donnent 
aucune force nouvelle, et ne peuvent apporter qu’une amelioration tem- 
poraire. C’est l’adjonction d’une puissance contractile au tendon para¬ 
lyse qui seule peut donner des resultats utiles ; de 14 procedent les anas¬ 
tomoses et reimplantations lendineuses. 

Ou bien, visant plus haut, le chirurgien a cherche a rendre au mus¬ 
cle paralyse sa contractilite en lui amenant Vinflux nerveux emprunte 
a un nerf de voisinage ; tel est le but des anastomoses e t reimplantations 
nerveuses. 

L’inconvenient de tous ces procedes est le meme ; on est certain d’af- 
faiblir le groupe auquel on emprunte, on n’est pas certain de renforcer 
assez le groupe auquel on donne. 

Nous exposerons tous ces procedes en detail. 

Quant a la troisieme solution, la soudure du fleau de la balance, 
l'ankylose provoquee des articulations dans lesquelles se produit la de¬ 
formation,elle est excellente quelque paradoxal que le fait paraisse,dans 
certaines conditions que nous chercherons a preciser ; elle est repre¬ 
sentee par les arthrodeses. 

PREMIERE SOLUTION 

Tenotomies. 

Les premieres tenotomies furent, dit-on, appliquees en Allemagne 
au tendon d’Achille par Thilenius vers 1874; l’operation consistait a 
couper aplein tranchant peau et tendon. Pratiquee a la periode prean- 
tiseptique, l’operation entralna des accidents graves qui jeterent sur elle 
quelque discredit. 

Stromeyer, Delpech, Bouvier et Duval, ayant recours a des incisions 
d’acces de plus en plus petites, eurent plus de succes. La tenotomie 
sous-cutanee echappait souvent 4 l’infection, a cause de l’etroitesse de 
la porte d’entree : c’est l’origine de l’engouement qui se manifesta pour 
cette intervention, et qui conduisit J. Guerin 4 pratiquer 42 tenotomies 
dans une seule seance, sur le meme malade. 

Avec I’avenement de l’antisepsie d'abord, puis de l’asepsie, on revint 
a la tenotomie 4 ciel ouvert, ou 4 peu pres, quidesormais etait devenue 
innocente. 
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Puis sous l’influence de Berger, les tenotomies sous-cutan6es revin- 
rent en faveur. Nous dirons dans un instant comment elles se prati- 
quent. 

La tenotomie du tendon d’Achille est celle que le chirurgien d’enfants 
est le plus souvent appele k effectuer. 

« On ne dira jamais assez les ameliorations, les gu^risons obtenues 
par cette operation si simple, si facile, si b£nigne. Que d'enfants impo¬ 
tents ont retrouv£ la marche apr&s une simple tenotomie », 4crit tr£s 
justement mon ami Victor Veau. 

Pourtant, les tenotomies peuvent, dans certains cas speciaux, entrai- 
ner de graves inconvenients. 

Supposons par exemple un pied paralytique £quin, dans lequel la 
presque totalite des moteursdu pied, a l’exception du quadriceps sural, 
est paralyse. Quel resultat peut avoir la tenotomie du tendon d’Achille, 
sinon de transformer ce pied paralytique en un pied ballant? C’est un 
point sur lequel M. Kirmisson a justement appele l’attention. 

Par contre, la tenotomie pr6sente un avantage qui pourrait de prime 
abord passer inaperQu. 

En supprimant completement, momentanSment tout ou moins, Fac¬ 
tion des antagonistes predominants, la tenotomie du tendon d’Achille 
place les muscles flechisseurs du pied, paresis, dans des conditions 
nouvelles infiniment plus favorables au retour partiel de leur function. 
C’est encore un point capital sur lequel M. Kirmisson a insists. 

Mais, precis6ment, dans des cas ou les muscles de la flexion avaient 
garde quelque vaieur contractile, quand du c6te de l’extension les plte- 
nontenes de retraction conjonctive n’avaient pas encore eu le temps de 
se produire, on a pu voir la tenotomie du tendon d'Achille d6passer 
le but, et par suite de l’absence de soudure ulterieure des deux bouts 
du tendon sectionne, un ecart persister entre eux,equivalant a la para- 
lysie du triceps sural. 

C est dans ces cas que sera formellement indiquee la tenotomie haute 
du tendon d’Achille telle que Victor Veau Fa d^crite d’apres la pratique 
de son maitre Jalaguier. 

Cette tenotomie haute revendiqu^e par Lange et Vulpius, doit etre 
pratiquee a trois travers de doigt au-dessus du calcan^um. On attaque 
alors le tendon en un point ou il reQoit encore de droite et de gauche 
des fibres cbarnues qui viennent s’y inserer. L’a-t-on sectionn6, on se 
trouve a peu pres dans les conditions qu’on rencontre dans une frac¬ 
ture de la rotule avec conservation des ailerons rotuliens : si le corps 
du tendon lui m&me est interrompu dans sa continuite, du moins les 
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fibres musculaires respectees par la section et qui viennent s’attacher au 
bout sous-jacent representent-elles encore une force residuale qui n’est 
pas negligeable. De plus, dans ce cas, le cal tendineux se reconslitue 
toujours. 

La tenotomie haute du tendon d’Achille est une excellente manoeu¬ 
vre, qui met & l’abri d’une absence de consolidation du tendon sec- 
tionne. II faut la connaitre. 

Pourtant, il est n6cessaire de savoir qu’elle nedonnera la correction 
suffisante que si I'operateur imprime au pied un mouvement d’hyper- 
correction tel qu’un certain nombre des fibres musculaires afferentes 
soient dechirees. 

Dans un trfes grand nombre de cas, toutes les fois que le pied equin 
sera fixe par la retraction conjonctive, que les flechisseurs des orteils 
et le jambier posterieur seront intacts,la tenotomie basse du tendon d’A¬ 
chille sera parfaitement suffisante. 

Celle-ci se pratique a l ou 2 centimetres au-dessus du calcan6um. 
On ponctionne la peau adroite ou a gauche du tendon, et par l’orifice 
minuscule on engage un tenotome mousse au contact du tendon, mis 
en tension par l’aide qui flechit fortement le pied. 

Quelques uns coupentle tendon d’arrifere en avant; nous le coupons 
toujours d’avant en arrifere : peu importe. Quand finstrument a sec¬ 
tion^ la majeure partie des fibres tendineuses, I’effort de l’aide rompt 
ce qui reste, et acheve la correction, voire 1’hypercorrection. 

Nous n’avons jusqu’ici parte que de la section du tendon d’Achille. 
D’autres tendons pourtant seront utilement sectionn^s ; mais ils sont 
peu nombreux. 

On pourra avoir k couper le tendon jambier posterieur. Nous 
estimons qu'il vaudra presque toujours mieux le transplanter. La 
tenotomie est la suppression d’une force, qu’il y aura la plupart du 
temps avantage A transporter 1& ou s’est manifesto un deficit de tonicity. 

Si pourtant on croyait avantageux de pratiquer cette tenotomie, on 
le ferait derriere la malleole interne, point au niveau duquel le tendon 
est facile a denuder, et a sectionner a ciel ouvert. 

Au niveau du pied, les autres tenotomies sont tres exceptionnellement 
indiquees, et pour notre part, nous ne les pratiquons pas. Nous revien- 
drons sur ce point en parlant des transplantations tendineuses. 

Au niveau du genou, la paralysie ou la paresie du quadriceps femo¬ 
ral nScessite au contraire souvent la section des flechisseurs : biceps, 
demi-membraneux et demi-tendineux. 

La tenotomie des flechisseurs du genou doit se faire a ciel ouvert, 
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par deux incisions verlicales, longues, correspondantaux bords internes 
et externes de la region. 

Du c6te du biceps, le nerf sciatique poplit6 externe est satellite du 
tendon et il est capital de voir ce qu’on fait on tenotomisant. 

Du cdte interne, il faut egalement ouvrir en grand le champ op6ra- 
toire pour aborder le demi-rnembraneux au-dessus de l’Spanouissement 
de ses tendons. 

Le plus souvent d’ailleurs, ces tenotomies donnent un resultat insuf- 
lisant: on constatera, apres les avoir effectuees, que l'extension de la 
jambe sur la cuisse se produit, mais que I’axe de la jambe est devi£ 
sur celui de la cuisse ; en d’autres termes, des lesions osseuses secon- 
daires se sont produites,que la simple tenotomie est impuissante k cor- 
riger ; nous y reviendrons 

Au niveau de la hanche, on a accuse le tendon du tenseur du fas¬ 
cia lata de maintenir des deformations persistantes a la suite de la 
paralysie des extenseurs et des adducteurs : la cuisse se fixe le plus 
souvent en flexion, abduction, rotation externe, mais parfois en 
flexion, adduction, rotation interne. 

Il nous est arrive plusieurs fois de constater que la tenotomie du fas¬ 
cia lata etait alors insuffisante, et nous avons du couper successivement 
le couturier, le droit anterieur, le psoas, et meme la partie anterieure 
de la capsule articulaire. Tant il est vrai que, dans les lesions deja 
anciennes, la retraction ne s’exerce pas seulement sur les muscles, mais 
sur toutes les formations conjonctives de la region. 

Aponevrotomies. 

Les retractions aponevrotiques offrent souvent a la reduction des de¬ 
formations un obstacle considerable. 

G’est dans le pied creux equin qu’on observe surtout cette formidable 
retraction de l’aponevrose plantaire, qui parait, a l’examen clinique, 
s opposer surtout a toute tentative de reduction manuelle. 

L aponevrotomie est alors necessaire. Jamais elle ne sera & elle seule 
suffisante. 

Aussi, pour l’executer, est-il avantageux d’utiliser la voie d’accfes 
ouverte par l’operation correctrice & laquelle on se sera adresse. 

Pour nous, qui toujours dans ce cas nous attaquons & l’articulation 
medio-tarsienne, nous profitons de la partie basse de notre incision 
pour glisser sous la peau de la plante un tenotome qui va sectionner l’a- 
pon6vrose. 

Lette aponevrotomie sous-cutanee donne peu de chose. Nous avons 
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toujours eu l’impression, dans les cas dont nous parlons, que tous les 
yi6ments de la planle ytaient retractes, muscles, cloisons conjonctives 
intermusculaires,galnes conjonctives perivasculaires ; et,si nouscroyons 
cette apon.evrotomie indispensable, il ne nous a jamais paru qu’a elle 
seule elle fut capable de donner une correction; il faut ensuite, ou dans 
la m6me seance, pratiquer une tarsectomie cuneiforme, ou se contenter 
d’une arthrodfese, mais ulterieurement pratiquer a la main un redresse- 
ment forc6 qui detruira violemment tous les obstacles qui subsistent 
k la plante du pied aprfes l’apon6vrotomie. Nous dirons ulterieure¬ 
ment que, ennemi des violences, nous preferons la premiere solution. 

Myotomies. 

Nous avons dit tout a l’heure que, dans des cas de hanches paralyti- 
ques, fixees en flexion, adduction,rotation externe, nous avons et£ anient 
h sectionner le corps charnu du psoas, du couturier, du droit anterieur. 
Souvent aussi on a du sectionner la partie anterieure du moyen et du 
petit fessier. 

Nous n’avons rien de special dire de ces myotomies; on coupe 
devant soi les fibres musculaires retractees, qui r£sistent& I’effort del’aide 
charge d’amener le membre en position correcte. 

Des experiences de laboratoire ont permis de fonder quelque espoir 
sur la greffe musculaire , mais les resultats cliniques de Capurro (in 
Vulpius) ont toujours 4te n4gatifs, et nous ne saurions admettre que 
comme une erreur d’interpretation le cas d’Helferich remplagant avec 
succfesle biceps d’un enfant par le biceps crural d’un chien. 

Nevrotomies. 

Il etait une autre manifere de supprimer l’action preponderante d’un 
muscle antagoniste, c’etait de sectionner, dans un conducteur ner- 
veux, les fibres correspondantes a I’innervation de ce muscle. 

Stoffel l’a execute avec le succfes que l’on saitdans les paralysies spas- 
modiques du type Little. 

Nous ne pensons pas que cette tentative ait 6t6 faite pour ce qui 
concerne la paralysie infantile, et a juste titre, les ph6nomfenes de retrac¬ 
tion prenant rapidement le pas sur ceux d’hypertonicite musculaire. 

Si l’operation de Stoffel peut utilement agir sur l’exc£dent de la toni¬ 
city d’un muscle en le paralysant, il est bien Evident qu’elle est impuis- 
sante a £viter les phenomfenes de retraction qui ont pu se produire dans 
le tissu conjonctif qui l’entoure et dans le tissu connectif interfascicu- 
laire. 
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Allongements tendineux. 

Nous avons signale tout h l’heure les inconv6nients qui pouvaient 
r^sulter, dans quelques cas exceptionnels, de l'absence de consolidation 
d’un tendon tdnotomis6. 

Nous avons dit la solution simple et qui nous paratt la meilleure : 
c’est de pratiquer dans ce cas la tenotomie haute. 

D’autres solutions ont 6t6 appliqu^es, dont le hut 6tait d’allonger le 
tendon d’Achille sans interrompre sa continuity. 

On a dedouble verdcalement le tendon.sur une certaine longueur; 
puis, sectionnant une de ces portions d6douhl£es en haut, I’autreenbas, 
on a fait glisser les deux demi-tendons l’un sur 1'autre, en les suturant 
bout a bout Tun a 1’autre. C’est l’incision en gradins de Bayer. 

On a fait des tenotomies obliques, analogues aux osteotomies obliques, 
en faisant ensuite glisser les sections l’une sur 1’autre, et en suturant 
en bonne position : le bistouri qui tranchait etait tantbt antero-poste- 
rieur, tantbt frontal par rapport au tendon. 

L’incision a trois gradins de Von Hacker permet de faire descendre 
d’une marche les tranches de section, et d’avoir une juxtaposition assez 
ytendue au niveau de la suture: c’est une variante de la tenotomie 
oblique. 

Ces deux solutions conservent la continuite des fibres tendineuses 
jusqu’au niveau de la tranche de section ; il y a une interruption au 
niveau de laquelle on compte sur une suture pour assurer la continuity 
des fibres du bout sup^rieur avec celles du bout infdrieur. 

On a cherche aussi a obtenir l’allongement tendineux par des sections 
lat^rales incomplfetes et alternantes dites en accordeon. 

Hibbs fait une tynotomie en chicanes ; il pratique une section trans- 
versale des deux tiers du tendon, puis une section ascendante de 2 a 
3 centimetres. A un centimetre environ au dessus de la terminaison de 
cette incision ascendante, il fait une nouvelle incision transversale des 
deux tiers du tendon, mais en partant du bord oppose, puis ensuite 
incision descendante de m6me longueur que l’ascendante a laquelle 
elle est parallele. La terminaison de cette incision descendante est 
done environ a un centimetre au-dessus de la premiere incision trans¬ 
versale. Ceci fait, on d4plie le tendon, dont la continuity a yty ainsi 
respectye (Le Roy des Barres). C’est ce procydy que Vulpius attribue a 
Sporon. Or, si la continuity apparente du tendon est respectye dans 
ces procydes, elle ne Test nullement quant aux elyments constituants, 
les fibres tendineuses. 
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Au niveau de toutes les incisions transversales, les fibres tendineuses, 
au lieu d’etre r^unies les unes aux autres par de bonnes sutures, 
comme dans les precedes precedents. ne tiennent plus & leurs voisines 
que par l’intermediaire du tissu conjonctif interfasciculaire. Apr&s ces 
interventions, le tendon allonge n'offre plus aucune resistance a la 
traction. Nous ne disons pas qu’il ne puisse en acquerir par la suite. 

En definitive, les tenotomies obliques nous paraissent superieures 
aux tenotomies basees sur le principe des sections transversales alter¬ 
nates. 

Mais tous ces allongements tendineux sont des operations relative- 
ment complexes, et le m6me but peut etre la plupart du temps atteint 
par une tenotomie qu’on fera haute ou basse suivant les cas. 

DEUXIEME SOLUTION 

La seconde solution gr4ce a laquelle on peut retablir l’equilibre du 
pied vicieusement entraine par les antagonistes consiste, avons-nous 
dit, ci augmenter la traction au niveau des insertions des muscles para¬ 
lyses. 

On y peut parvenir,semble-t-il, de deux manieres : ou par le raccour- 
cissement du tendon du muscle paralyse, ou par la substitution de con¬ 
tract! lite empruntee aux elements sains et transposes sur les elements 
paralyses. 

Raccourcissement des tendons. 

II semble que ce soit Willett en 1888 qui ait le premier execute le 
raccourcissement d’un tendon paralyse pour corriger la deformation 
resultante. 

Ce raccourcissement ayant pour consequence de supprimer la possi- 
bilite de mouvements dans le sens de faction des antagonistes, limilera 
grandemerit le jeu de l’articulation si 1’intervention repond au but vise. 
Be la la denomination de tenodese souvent employee actuellement ; 
Lodi villa, Hoffa, Vulpius se sont declares satisfaits de ce procede. 

Le raccourcissement tendineux peut etre execute dans la continuity du 
tendon. Nous parlerons plus loin des raccourcissements effectues au 
niveau d’une insertion tendineuse 

On peut raccourcirun tendon, en en resequanl une certaine longueur 
et en suturant bout a bout les deux extremites (Willett). 

On peut faire une tenotomie oblique comme on ferait une osteotomie 
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oblique, et faire glisser l’une sur l’autre les deux tranches de section, 
pourles suturer en bonne position (Gibney). 

On peut faire simplement une plicature du tendon, en fixant le pH 
avec des points de soie (Nov6 Josserand, Vulpius). 

On peut encore froncer le tendon, comme l’a fait Lange (in Vulpius). 

Le choix de la technique nous parait peu important; mais il importe 
de se souvenir que le tissu tendineux se cicatrise fort lentement, etque 
six semaines & deux mois sont necessaires pour que les bouts tendineux 
sutures soient solidement reunis. 

D’une fagon generate, les resultats fournis par les raccourcissements 
tendineux sont peu encourageants. II y a lieu de se demander si le 
tendon d’un muscle paralyse n’est pas, comme le muscle lui-m6me, 
atteint de troubles trophiques qui diminuent sa resistance et favorisent 
son elongation passive ulterieure. 

De plus les raccourcissements tendineux ont ete pratiques dans des 
circonstances qui ne sont pas comparables. 

Dans quelques observations, les raccourcissements tendineux ont ete 
executes k l’exclusion de tout autre acte operatoire. Mais pour cela, il 
faut de toute necessite se trouver en face d’un pied non fixe, dont.on 
puisse reduire a la main la deformation. C'est ce qui s’est passe, par 
exemple, dans une observation de Nove-Josserand rapportee par Bour- 
ret: il y avait paralysie du triceps sural, avec conservation integrale 
des flechisseurs du pied ; on se contenta de raccourcir le tendon d’Achille. 
Dans ces conditions, les resultats nous ont toujours sembie fort me- 
diocres. 

Dans l’immense majorite des cas, pour reduire la deformation avant 
d’executer le raccourcissement du tendon paralyse, on est oblige de 
couper le tendon de l’antagoniste ; on fait par exemple la tenotomiedu 
tendon d’Achille conserve avant de raccourcir les flechisseurs du pied 
paralyses dans un cas de pied-hot equin paralytique. 

Les resultats semblent alors avoir ete beaucoup plus satisfaisants; 
mais il y a lieu de se demander si cette amelioration ne depend pas 
beaucoup plus de la tenotomie que du raccourcissement ; nous avons 
dejk signal^ l’ameiioration qui se produit souvent dans les muscles du 
groupe deficient aprfes une tenotomie supprimant Taction deformanfe 
des antagonistes. 

Enfin, dans un troisifeme groupe de faits, le raccourcissement tendi¬ 
neux a ete combine avec une arthrodfese. 

Dans ce cas, tantbt on a raccourci le tendon dans sa continuite, tan- 
t6t on l’a desmsere,raccourci, puis reimplante. Nous croyons trfes bonne 
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cette utilisation passive d’un tendon paralyse pour fixer une arthrodfese 
ou une tarsectomie. 

C’est ainsi que, aprfes tarsectomie dorsale externe pour pied-bot varus 
equin paralytique,nous coupons Ie tendon court p^ronier lateral a Sou 
4 centimetres de son insertion, et nous allons d’abord r£implanler la 
tranche du bout periph4rique dans le p6rioste de la malleole externe ; 
ce court segment tendineux joue alors le role d’un fort ligament late¬ 
ral. Puis nous suturons la tranche du bout proximal du m^me tendon 
dans une boutonniere periostique faite sur le cinquieme m£tatarsien. 
Ce bout proximal maintient alors passivement le pied en emp£chant la 
tarsectomie de b&iller en dehors. 

A titre de temps compl4mentaire des arthrodeses et tarsectomies, le 
raccoui*cissement tendineux nous parait done excellent. 

Proc6d6s par substitution. 

Sous ce titre, nous engloberons quatre groupes d’operations d’une 
importance capitale. 

A Taction d’un muscle paralyse on peut d’abord substituer celle d’un 
muscle sain de deux maniferes: soit en anaslomosanl le tendon d’un 
muscle sain au tendon d’un muscle disparu fonctionnellement, soit 
en reimplantant le tendon d’un muscle sain au niveau de l’insertion 
osseuse d’un muscle paralyse. 

Mais on peut aussi rendre son energie a uri muscle paralyse en subs- 
tituant & l’influx nerveux qui lui manque, l’influx nerveux qui 6tait 
destine ci des muscles indemnes, et pour cela, on pratique une anasto¬ 
mose entre le nerf du muscle paralyse et le nerf d’un muscle sain, ou 
m^meon reimplanle le nerf d’un muscle sain dans un muscle paralyse. 

Anastomoses et reimplantations tendineuses, anastomoses et reim¬ 
plantations nerveuses, tels sont les quatre groupes d’operations que 
nous allons avoir k envisager. 

Nous le ferons d’ailleurs trfes brievement. Cette question a ete rna- 
gistralement traitee dans deux volumineux rapports au 20 e Congrfes de 
chirurgie en 1907, dus a MM. Kirmisson et Gaudier (de Lille). Nous 
ne nous soucions pas de paraphraser ici ces excellents travaux auxquels 
nous renvoyons quiconque voudra approfondir la question. II nousfaut 
pourtant en dire quelques mots. 

Transplantations tendineuses. 

A ucune statistique importante et ci longue echeance n’est venue in- 

firmer les conclusions assez pessimistes de M. Kirmisson sur la valeur 
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des transplantations tendineuses, considers en tant qu’op^rations 
autonomes. 

Les quelques travaux recents ayant trait & la question sont en eflet 
peu favorables h la methode, dans l’ensemble. 

Herrera Vegas et Jorge fils, dans leur importante monographie, rap- 
portent 57 observations de transplantation ; mais ils se sont pr^occupes 
plut6t de la question de technique que des r^sultats eloign^s. 

Selberg a observe, apr^s transplantation du biceps, du demi-mem- 
braneux et du demi-tendineux sur les ailerons rotuliens aprfes paralysie 
du quadriceps crural, une luxation pathologique de la rotule. 

Bdcker, qui rapporte 10 observations analogues, conclut pourtant 
que ce sont encore ces muscles qui fournissent les meilleurs resultatset 
que le couturier et le tenseur du fascia lata sont moins avantageusement 
utilises. 

Le travail de Bucceri (de Florence) (1909) est par contre un plai- 
doyer en faveur de l’anaslomose tendineuse,& la suite de laquelle l’atro- 
phie des muscles paralyses diminuerait parfois. 

Un article de Lorenz (1910) vient expliquer ce phenomfene ; il nous 
montre que le redressement manuel et instrumental dans les deforma¬ 
tions dues & la paralysie infantile permet aux muscles parties, mis 
ainsi dans le rel4chement, de reprendre leur contractilite, m6me sans 
anastomose tendineuse, et c’est a cela que des muscles en apparence 
paralyses devraient l’apparent retour de leur fonction apres transplan¬ 
tation. C’est du reste une notion classique en France. 

Lorenz ajoute qu’il fait fort peu de transplantations tendineuses. 

C’est a peu pres tout ce que ces derniferes annees nous ont apporte de 
l’etranger, sur cette question. Des travaux fran^ais, on emporte sur- 
tout l’impression generale que les anastomoses tendineuses ne valent 
pas les reimplantations, et d'autre part, que ces reimplantations elles- 
m^mes ne doivent 6tre faites que dans des cas bien determines, que 
leurs contrindications sont nombreuses ; enfin qu’il n’y a pas lieu de 
compter beaucoup sur les resultats qu’elles peuvent fournir en tant 
qu’operations isolees ; par contre qu’elles constituent d’excellents 
moyens adjuvants, des temps complementaires fort utiles des di verses 
arthrodeses ou tarsotomies. 

La reimplantation tendineuse , ou methode de Lange semble gagner 
du terrain sur 1 anastomose, ou methode de Nicoladoni-Vulpius. Une 
implantation periostique experimentale resiste h une traction de 15 ki¬ 
los, tandis que l anastomose tendineuse, dans des conditions analogues, 
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cfede a un poids de 3 kilos (Lange). Cette difference de solidite a dej& 
son importance. 

Le tendon d’un muscle paralyse se laisse distendre passivement, alors 
m6me qu’on l a anastomose k un tendon sain (Lange). Si le tendon du 
muscle sain qu’on veut utiliser n’a pas la longueur n6cessaire pour re- 
joindre le point osseux ou il est utile qu’il soit insure, il vaut mieux 
recourir a une tresse de fils de soie pour le prolonger que de s’adresser 
k un tendon paralyse (Lange, Menciere). 

On ne doit jamais transplanter que la lotalite d’un tendon (Lange a 
en effet constate que les mauvais resultats etaient infiniment plus fre¬ 
quents lorsqu’on n’empruntait k un muscle sain que la moitie de son 
tendon), ce qui tiendrait & la synergie persistante de deux moities du 
tendon divise. Cette loi serait applicable a tous les tendons sauf peut- 
etre a celui du jambier anterieur (Lange). 

Comme corollaire k ce principe, on peut admettre aussi que si l’on 
emprunteun muscle faisant partie d’un groupesynergique,il faut pren¬ 
dre tous ces muscles. 

Ainsi, en cas de paralysie du quadriceps, Lange pense qu’il est 
mauvais de prendre seulement le biceps et le demi-tendineux pour les 
inserer de part et d’autre de la rotule ; carle demi-membraneux reste, 
synergique des deux precedents ; au moment de la contraction yolon- 
taire il neutralise en grande partie,com me flAchisseur de la jambe, Tac¬ 
tion d’extension que leur nouvelle insertion aurait du donner aux deux 
muscles reinseres. 

On ne doit jamais prendre comme donneur d’^nergie qu'un mus¬ 
cle absolument indemne de toute par^sie. 

Lorenz a insiste sur ce point dans Tarticle precite. 

"Victor Veau a montre, dans la these de Desmoulins, Tinconvenient 
qu’il y avait a prendre comme donneur un muscle insuffisamment puis 
sant, soit par suite de sa faiblesse naturelle, soit par suite de paralysie 
incomplete. 

Il en r^sulte immediatement que les reimplantations tendineuses ne 
sauraient &tre avantageuses que dans des formes de paralysie limitees 
a un tr£s petit nombre de muscles C’est du reste une opinion qui tend 
a etre aujourd’hui unanime 

Le muscle donneur doit avoir une action synergique de celle du mus¬ 
cle paralyse, ou tout au moins son action ne doit pas difterer essentiel- 
lement de celle du muscle paralyse. 

Ge principe est, semble-t il, juste ; pourtant, si on devait le suivre & 
la lettre, bien rares deviendraient les indications des reimplantations 
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tendineuses. Victor Veau admet qu’on prenne un flechisseur ou un 
extenseur du pied pour en faire un muscle du varus ou un muscle du 
valgus; il r^prouve l’utilisation d’un flechisseur pour faire un exten¬ 
seur. 

Desmoulins pourlant admet l’usage d’un muscle directement antago- 
niste comme element de substitution ; de m6me Codivilla admet cette 
utilisation d’un antagoniste direct, et conseille de l’amener k sa nouvelle 
implantation par la voie la plus directe, k travers le ligament interos- 
seux. 

Nous pensons qu’il fautetre extr^mement prudent dans la transplan¬ 
tation d’un antagoniste direct. 

Primo non nocere. 

En effet, ne l’oublions pas, ce que nous donnons au flechisseur nous 
le prenons a l’extenseur. 

Supposons que notre transplantation d un flechisseur sur l’extenseur 
paralyse ne donne pas le r^sultat esper6, et ne procure aucun mouve- 
ment d’extension : non seulement nous n’aurons rien gagn6 en exten¬ 
sion, mais nous avons perdu en flexion. 

La perte serait minime s’il ne s’agissait que de la forme du pied, qui 
depend surtout de l’exacte equilibration entre lenergie des fiechisseurs 
et celle des extenseurs. Mais cette perte peut etre fort regrettable si 
dans la suite on a recours k une arthrode.se. 

Au point de vue du risque qu’une transplantation fait courir a la 
fonction normalement assuree par le muscle donneur, il y a lieu d’eta- 
blir une hierarchie entre les muscles : les uns sont tr£s importants, les 
autres moins, d’autres pour ainsi dire pas. 

On pourra sans aucun inconvenient utiliser les extenseurs des orteils 
pour en faire des fiechisseurs du pied en varus ou en valgus. On pourra 
sans risque aucun prendre le long flechisseur des orteils pour en faire 
un extenseur du pied : l’homme actuel n’a pour ainsi dire pas besoin 
de ces muscles, qui sont pour lui sans valeur. 

Au contraire, il est des muscles dont le r61e est capital pour l’equi- 
libre du pied : tels sont les p§roniers lateraux et le jambier anterieur. 

Comme ils sont antagonistes les uns par rapport a l’autre, on pour- 
rait songer a les prendre simultanement pour en faire un seul exten¬ 
seur direct, et remplacer le tendon d’Achille ; il ne faudrait jamais pren¬ 
dre pour cela un seul des deux groupes, I’autreetant indemneet restant 
en place. L’exemple que nous citons n'est d’ailleurs pas & suivre : ce 
serait donner un bceuf pour avoir un ceuf. 

Par contre, en cas de paralysie des pSroniers, on transplanterait avan- 
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tageusement le jambier ant4rieur au milieu du dos du pied, et m6me 
plus prfes encore de son bord externe : il y a la une alTaire de dosage que 
peut seule donner l’exp6rience. 

Retenons done que le louable souci de fournir un remplagant a un 
muscle fonctionnellement perdu, ne doit pas faire negliger d’envisager 
ce qui resultera de la suppression des fonctions normales du muscle 
donneur auquel on s’adressera. 

Tous les principes que nous venons de rappeler restreignent singu- 
lierement les indications des transplantations tendineuses pures. 

Par contre, la tendance actuelle est nette, a utiliser ces reimplanta¬ 
tions comme temps compl^mentaire, comme utile adjuvant des arthro¬ 
deses et des tenotomies. 

La these de Desmoulins, inspiree par Jalaguier et Victor Veau, 
abonde en exemples de ce genre. La these de Le Portz, yifeve de Dela- 
genifere (du Mans) montre les avantages qu’on peut trouver k combiner 
l’operation de Pbelps-Kirmisson avec la transplantation du tendon 
d’Achille sur le long peronier lateral : nous y reviendrons en passant 
en revue les differentes formes de pieds paralytiques et les interventions 
qu’elles comportent. 

Transplantations nerveuses. 

La seconde maniere de substituer l’action d’un muscle sain a celle 
d’un muscle paralyse consiste, avons-nous dit, k deriver sur le paralyse 
l’influx nerveux destine au muscle sain. 

Toutes ces interventions sont bashes sur ce fait, que « le muscle 
atteint de paralysie infantile est un muscle vivant qui possede toutes 
ses qualites de contractility; il est atrophie, sa fibrille est modifiee, 
mais elle n’a pas perdu toute sa vitality ; elle peut la recouvrer si elle 
recouvre son innervation (Durante). 

Pour arriver a ce but, on a pu envisager deux solutions. 

1° Dissequer, isoler et detacher le nerf moteur d’un muscle sain, et 
aller l’enfouir dans Pepaisseur d’un corps charnu musculaire paralyse. 

On espfere alors voir la terminaison du nerf bourgeonner dans les 
muscles et former de nouvelles plaques motrices ; il s’agit d une sorte 
de reimplantation nerveuse. 

La possibility de la production de toutes pieces de plaques motrices 
a 1 extremity d’un nerf n'a jamais yte dymontree experimentalement; 
il semble m6me que les plaques motrices se rygynerent moins facile- 
^ent que les conducteurs nerveux. 

Cliniquement, nous ne connaissons qu une tentative de reimplanta- 
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tion nerveuse. EUe fut ex<5cut6e en 1899 sous nos. yeux par Lannelon- 
gue dont nous etions l'interne. II dissequa le musculo-cutane dans les 
p6roniers sains, et l’enfouit dans le corps charnu du jambier anterieur 
paralyse. Le resultat fut nul. Cette tentative n’a pas ete publiee, et 
nous ne pensons pas qu’elle ait 6te renouvelee. 

Eut-elle ete suivie de succfes.nous pensons qu’elle euteu plusd’incon- 
venients que d avantages,puisqu’elle aurait abouti a paralyser les p<5ro- 
niers en rendant la motricite au jambier anterieur ; elle eut remplace 
une deformation par une autre, aussi grave, sinon plus. 

2° l a seconde solution k laquelle ont eu recoursles experimentateurs 
et les chirurgiens est la grefl'e nerveuse, qui consiste k prendre un nerf 
moteur paralyse, k le couper franchement, et k amener ce bout fraiche- 
ment coupe au contact des tubes nerveux d’un autre nerf moteur in- 
demne. 

Cette anastomose nerveuse peut etre realisee de diverses manures: 

Soit en adossant, apres destruction du nevrileinme, le nerf paralyse 
au nerf sain. Elle aurait ete executee avec succfes par Lengfellner (Vul- 
pius, p. 198). 

Soit en coupant le nerf paralyse et en venant inclure cette section 
dans une boutonniere longitudinale pratiquee dans un nerf moteur sain. 
On peut appeler ce procede lermino-lateral. 

Soit en coupant le nerf paralyse, en sectionnant tout ou partie d’un 
nerf sain,et en venant juxtaposer bout a bout la tranche du nerf para¬ 
lyse a la tranche du nerf sain ; on peut appeler ce procede termino-ter- 
minal. On peut encore, & titre adjuvant, implanter aussi le bout supe- 
rieur du nerf paralyse un peu plus haut, dans le nerf sain, ou amener 
une bandelette du nerf sain dans le paralyse, ou une bandette du nerf 
paralyse dans le nerf sain, etc. Vulpius a publie, dans son livre, des 
schemas de toutes ces interventions calquees sur les anastomoses ten- 
dineuses. Nous nous en tiendrons A letude des deux varietes fondamen- 
tales precedentes. 

L' anastomose nerveuse ter mino-later ale est deraisonnable pour qui- 
conque admet la theorie du neurone, le mode classique de la regenera¬ 
tion des nerfs moteurs, et la continuite des cylindraxes. 

C’est pour ce motif que Hackenbriick qualilie cette operation d’anti- 
physiologique. 

Mais la theorie du neurone est aujourd’hui discutee, et Schiff, Zie¬ 
gler, Rallance et Steward, van Gehuchten, Durante semblent l’aban- 
donner. 

La theorie nouvelle conijoit le conducteur nerveux com me constitue 
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par un certain ncmbre de neuroblasles segmenlaires, ayant chacun 
leur vitality propre, et enchaines les uns aux autres pour conslituer le 
conducteur conlinu qu’est le nerf. 

La section du nerf n'entralnerait pas la d6gen£rescence de ces neu- 
roblastes (degenerescence Wallerienne) mais seulement, dans les neu- 
roblastes segmentaires sous-jacents a la lesion, une regression par arret 
fonctionnel, regression qui n’est pas une lesion definitive, mais un 
simple retour a l’etat embryonnaire, a l’etatde bandes protoplasmiques. 
A leur tour ces bandes protoplasmiques pourraient se differencier in 
situ a nouveau, et reprendre leur etat de neuroblastes normaux, apr£s 
une suture nerveuse par exemple. C’est ce mode de regeneration in 
silu qu’il faudrait admettre, et non plus le classique bourgeonnement 
des cylindraxes. 

Une suture bout a bout d’un nerf ainsi paralyse, reduit a des bandes 
protoplasmiques, qui pratiquement persistent indefiniment, avec un 
bout nerveux central sain suffirait a determiner cette differentiation in 
silu qui constituerait la regeneration segmentaire. La simple greffe 
d’un bout nerveux paralyse dans une boutonniere tailiee dans un nerf 
sain pourrait donner le m4me resultat. « II semble que les elements 
embryonnaires viennent effectuer une sorte de prise laterale de courant 
en se fusionnant en Y & la surface des neuroblastes differences des 
tubes normaux dont le bout peripherique ne parait pas notablement 
altere » (Durante). 

Durante admet done que la theorie du neuroblaste segmentaire rend 
possible la regeneration autogene d’un nerf moteur paralyse a la suite 
d’une simple greffe nerveuse termino-lat6rale pourvu que les deux nerfs 
greffes n’aient pas de fonctions physiologiques incompatibles. 

Ainsi s’expliqueraient les heureux resultats d’anastomoses nerveuses 
termino-laterales dans les paralysies infancies, 

Pourtant Verga, qui reste partisan de la theorie du neurone, et ad¬ 
met la realite des regenerations par bourgeonnement du bout central, 
reconnait l'efficacite des implantations termino laterales. line nous a 
pas paru qu’il ait donne de ce fait une explication concordant avec sa 
doctrine. 

La methode des anastomoses nerveuses termino-laterales presente un 
avantage enorme, c’est de ne pas interrompre la continuite du nerf 
donneur, de ne pas sectionner ses fibres. On emprunte a quelqu’un 
sans que cet emprunt 1’appauvrisse ! Theoriquement, e'est presque trop 
beau ! Des experiences recentes de Jaboulay ont montre du reste que 
nous ignorons tout des suppieances nerveuses. 
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L 'anastomose iermilio-terminate est au contraire en parfaite concor¬ 
dance avec les idees classiques sur le neurone, sur le bourgeonnement 
des cylindraxes tel que l a d^crifc Van Lair. 

On sectionne perpendiculairement le nerf paralyse, puis on sectionne 
perpendiculairement tout ou partie d’un nerf sain qui servira de don- 
neur. 

On taille ainsi dans le nerf sain une bandelette, un faisceau de fibres 
nerveuses perpendiculairement tranches & leur extremite, et qu’on 
vient suturer bout a bout avecle nerf paralyse. 

Dansces conditions, la regeneration du bout paralyse se fait souvent; 
elle demande en general 8 h 9 mois, comme font montrS les discussions 
de la Societe de Ghirurgie sur les sutures des nerfs moteurs. 

Cette anastomose nerveuse bout & bout a toujours paru plus logique 
aux cbirurgiens dont la majorite reste imbue de 1’idee de faciliter la 
poussSe des cylindraxes du bout central dans le bout peripb^rique 
(Gaudier). C’est la seule operation raisonnable pour quiconque admet la 
theorie classique du neurone. 

Du reste Verga, en 1910, trouve dans ses experiences la confirma¬ 
tion de la theorie du neurone et de la regeneration des nerfs par bour¬ 
geonnement du bout central. 

Mais cette intervention presente l’inconvenient grave de necessiter la 
section de fibres nerveuses saines. Meme si Ton ne coupe pas la totalite 
du nerf donneur, on ne sait pas exactement quelles fibres on coupe, 
bien que Stoffel pense que, dans un tronc nerveux, la distribution des 
fibres est constante et qu’on peut arriver k savoir ou siegent celles des 
fibres destinees h tel ou telorgane. 

On paralyse done une partie du territoire du nerf sain pour donnerla 
contractilite au territoire du nerf paralyse. Verga reconnait que le nerf 
donneur, nerf sain, souffre plusou moins de l’op6ration et il admet que 
ses lesions guerissent par le m6me processus r6g6neratif que le nerf 
malade. 

Dans le domaine physiologique et theorique, les partisans de la rkgk- 
n6ration autog&ne du neuroblaste segmentaire escomptent la regene¬ 
ration in situ des fibres sous-jacentes a l’entaille pratiquee dans le nerf 
donneur. Spitzki, se basant sur 23 anastomes nerveuses, affirme 
n’avoir jamais observe aucun trouble dans le territoire du nerf sain, 
du nerf donneur, qu’il ait procede par boutonniere ou par section 
transversale partielle. 

La theorie nouvelle du neuroblaste segmentaire autorise done toutes 
les esperances dans la methode des anastomoses nerveuses. 



TRAITEMENT CHlRURGICAL DES SUITES DES POLIOMYELITES 273 

Par contre, dans les operations d'anastomoses nerveuses prati¬ 
ques par Vulpius et Stoflel, nous trouvons signalees les paralysies, 
transitoires ou definitives, du nerf donneur, survenant tant6t au ni¬ 
veau du triceps (emprunt au nerf de la longue portion), tantbt dans les 
mouvements des doigts (emprunt au median) (Vulpius, p. 184 et 183). 

Quels sont maintenant les resultats obtenus dans le traitement des 
paralysies infantiles ? 

11s sont encore peu nombreux. Aux 13 cas rapportes par Gaudier, 
nous en ajouterons 26, reunis de c6le et d’autre. On peut les grouper 
de la manifere que nous allons dire ; nous ne tiendrons pas compte du 
mode d'implanlation, termino-terminal ou termino-lateral, car l’avis 
de la plupart des chirurgiens est que ce point de technique n’a pas 
grande importance. 

8 ’cintique poplite externe paralyse , greffe sur le sciatique 
poplite interne sain. 

Taylor, 1 amelioration, 1 succfes. 

Tubby, 1 resultat mediocre, 1 insucces. 

Spitzky, 12 resultats favorables ; mais parfois il a combing son anas¬ 
tomose nerveuse a des tenotomies ou a des tenodeses, ce qui enleve de 
la nettete aux resultats. 

Murphy, 1 succfes; m6me observation. 

Tunstall Taylor, 2 ameliorations. 

Scherren, 1 amelioration, 1 insucces. 

Bardenheuer, 2 ameliorations ; ni^me observation que precedemment. 

Sciatique poplile interne paralyse , greffe sur le sciatique 
poplite externe sain. 

Peckam, 1 amelioration. 

Hackenbruck, 2 insucces, 1 succes. 

Spitzki, 3 resultats favorables. 

Osterhaus, 1 bon resultat. 

Nerf du jambier anterieur paralyse , greffe 
sur le musculo-cutane sain. 

Young, 1 grande amelioration. 

Frazter, 1 resultat douteux. 

Nerfs du gaslrocnemien el du soleaire paralyses , greffes dans le 
sciatique poplite externe sain. 

Tubby, 3 cas favorables. 
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Nerf crural paralyse, greffe sur I'obturateur sain. 

Spitzki, 4 resultats mediocres. 

Nerf crural paralyse, greffe sur le grand sciatigue sain. 

Van den Bergh, l amelioration. 

Nerf fessier inferieur paralyse , greffe sur le grand sciatigue sain. 
Stopped, 1 resultat douteux, public predpitamment. 

Cinguieme nerf cervical greffe sur le guatrieme, 
pour para/ysie du delloide. 

Harris, 1 resultat trfes bon. 

Cinguieme nerf cervical greffe sur le sixieme, pour 
paralysie du delloide. 

Tubby, 1 bon resultat, mais op6re tr£s t6t aprfes poliomyeiite. 
Warren, t bon resultat. 

Scherren, 1 amelioration. 

Les branches exlernes du plexus brachial greffees sur 
la branche interne (?) 

Tubby, 1 resultat incertain. 

Circonflexe paralyse greffe sur le cubital , pour paralysie 
du delloide. 

Stoffel, 1 resultat mediocre. 

Nerf de la longue portion du triceps sain , greffe sur le 
circonflexe paralyse , pour cas analogue. 

Stoffel, 1 resultat moyen, mais trop recent. 

Languetle du median sain amene sur le circon flexe paralyse, 
pour paralysie du delloide. 

Stoffel, 1 succes. 

Circonflexe paralyse , greffe sur le median sain. 

Gal£azzi, 1 resultat incomplet. 

Median paralyse greffe sur cubital sain. 

Mayer, 1 bon resultat.' 
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Nerf musculo-culane paralyse , greffe sur le median sain 
pour paralysie du biceps. 

Stoffel, 1 resultat mediocre. 

Ce sont done 52 tentatives de greffes nerveuses que nous avons rassem- 
blees. On en trouvera le detail dans les tableaux de Gaudier et de Yul- 
pius ; les autres sont des observations isolyes dont nous donnons plus 
loin l'indication bibliographique. 

En definitive Spitzki, qui possede probablement la plus riche statis- 
tique personnels, estime que les anastomoses nerveuses donnent des 
succfes dans 70 0/0 des cas, et que l’operation, quelle que soit la tech* 
nique suivie, ne compromet jamais definitivement les fonctions du nerf 
donneur. II est vrai que Spitzki entend par succes le retour de Foxcita- 
bilite electrique dans le muscle sans se pr£occuper de sa contractility 
volontaire. 

Pour Vulpius, le pourcentage des succfes tomberait bien au-dessous 
de la moitiy. 

C’est aussi notre opinion, et a travers les appreciations vagues des 
auteurs, il faut savoir lire les echecs. 

N’hysitons pas Si dire la verite : la greffe nerveuse echoue dans plus 
de la moitie des cas. 

Puisque les anastomoses termino-laterales donnent les mymes succe- 
que les autres, nous repousserons jusqu’a nouvel ordre les termino- 
terminales, k moins que le nerf donneur soit denu4 d’importance: tels 
les nerfs moteurs des flechisseurs et des extenseurs des orteils. Mais 
comme, en pratique, ces nerfs sont inutilisables comme donneurs, nous 
croyons actuellement plus sage, a cause des restrictions apport4es par 
Verga, d’avoir recours aux anastomoses termino-laterales. 

Ceci dit, la mythode des transplantations nerveuses est peut-6tre la 
methode de l’avenir ; pourtant ne croyons pas qu’elle puisse jamais se 
passer de l’aide des autres mythodes de correction que nous passons en 
revue, et qui peuvent lui ytre judicieusement associyes. En tout cas, 
notons que des transplantations nerveuses n’auront jamais d’action 
efficace, en tant qu’opyrations isolees, que sur les pieds non fixys ; des 
qu’il y aura des phynoinfenes de rytraction, il est bien yvident que les 
tenotomies et aponevrotomies devront entrer en scyne, voire m^me les 
interventions portant sur le squelette secondairement dyforme. 
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TROISlfcME SOLUTION 

La troisi&me solution consiste, en cas de rupture d’6quilibre entre 
deux groupes musculaires antagonistes, A agir non plus sur les forces 
antagonistes, mais sur le fleau de la balance, sur l’articulation mise en 
mouvement par la force preponderate, et & ankyloser celte articula¬ 
tion en bonne position. Cette ankylose op6ratoire d’une articulation 
s’appelle arthrodese. 

Quelque paradoxal que soitle fait, les arthrodeses constituent proba- 
blernent a l'heure actuelle la meilleure solution dont nous disposions 
pour rem£dier aux deformations articulaires de la poliomyelite. 

II semble bien que la premiere artkrod&se ait 4t4 execute par Szyma¬ 
nowski, qui provoqua chirurgicalement l’ankylose de la medio-tar- 
sienne pour remedier au renversement du moignon apres l’amputa- 
tion de Chopart. 

Brauer, de New-York, en 1860, r6s6qua un condyle interne du femur 
exuberant, et produisit une arthrodese. 

Lesser, de Leipzig, pretendit en 1879 avoir execute la premiere 
arthrodese systematique pour pied-bot paralytique ; il d4cortiqua la joue 
externe de l’astragale et la facette cartilagineuse correspondante du 
p£rone et les enchevilla l’une sur l’autre. 

II semble pourtant que la premiere arthrodese complete ait et£ ex£- 
cutee par Albert (de Vienne) en 1878, qui ankylosa, de parti pris, les 
deux genoux d’une jeune fille. Son abrasion osseuse fut pourtant assez 
epaisse pour que son operation ait pu etre qualifiee de resection. 

Quoi qu’il en soit, c’est pourtant Albert qui a pose les principes de 
cette operation et qui aeu le grand merite, en tout cas.de la vulgariser. 

Les deux caracteristiques d’une arthrodese sont, d’apres M. Kirmis- 
son : 

1° D’operer en articulation saine. 

2° De ne detruire que le cartilage. 

Je ne vois pas trop pourquoi Vulpius « ne peut se defendre d’une 
sensation penible au moment ou, avec la curette et le bistouri, il de- 
truit le miroitant revetement cartilagineux d une surface articulaire 
saine ». 

L’arthrodese est un pis aller, a-t-on dit; mais n’a-t-on pas dit que toute 
prise de bistouri etait un aveu d’impuissance ? 

Neanmoins, il est certain que l'arthrodese ne doit Atre ddcidee que 
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quand aucuu moyen plus simple ne paralt devoir suffire & corriger une 
deformation. 

Aussi ne doit on jamais pratiquer une arthrodfese moins de un an et 
plut6t de deux ans aprfes Involution de la poliomyMite. 

Independamment de cette consideration, il y a lieu de tenir compte 
egalement de l'4ge de l’enfant. 

En these generale il ne faut pas arthrodSser d’enfants trop jeunes : l’ar- 
throdfese ne serait pas solide. Je n’attache aucune importance a cet argu¬ 
ment que l’arthrodese pourrait leserdes noyaux d’ossification en voie de 
developpement : les 6videments des os du tarse, si souvent pratiques 
dans ces dernteres annees pour pieds-bots congenilaux,nous ont demon- 
tre que cette consideration est n^gligeable. 

Mile Philippoff, elfeve de M. Kirmisson, nous dit qu’il n’est pas tres 
recommande de faire d’arthrodese avant l’4ge de 4 ans. Dans une de ses 
cliniques, M. Kirmisson nous dit qu’il ne faut pas operer avant 8 ans 1/2 
Il vaudrait m£me mieux attendre 10 ou 12 ans, dit-il ailleurs. Lorenz 
attendrait volontiers 18 ans. 

1,’clge de 10 a 12 ans semble r£unir la majorite des suffrages des chi- 
rurgiens frangais. Vulpius op£rerait volontiers avant 8 ans. 

Les chirurgiens sont loin d’etred’accord sur les indications g6n6rales 
des arthrodeses. 

Elies seront rigoureusement parfaites, et donneront l’immobilite abso- 
lue, dit Lorenz ; M. Kirmisson admet au contraire et tres justement 
qu’une arthrodese tibio-tarsienne en particulier peut donner un excellent 
r&sultat fonctionnel bien que permettant un trfes teger degre de flexion, 
ce qui arrive souvent. Ainsi tombe, du reste, une des grosses objections 
qui ont 6te faites a I’arthrod&se totale, a laquelle on a reproch6 de blo- 
querle pied defagon immuable. Souvent en pratique, il persiste un peu 
de flexion, et ce mouvement est tres avantageux. 

Les indications de l’arthrod&se varient aussi avec le milieu social ; 
mais surtout elles sont differentes suivant l’articulation considtSree. 

A I’epaule, 1’arthrodfese est excellente, de l’avis de tous. Lorenz (1912) 
y voit la seule indication vraie de l’op6ration. Immobiliser la tete hu- 
merale sur la gtenene revient pas en effet & supprimerles mouvements 
d elevation du bras ; ceux-ci persistent gr&ce aux displacements de l’omo- 
plate sur le thorax. 

Au coude, l’arthrod&se est particulierement mauvaise (Kirmisson). 
Lorenz la repousse absolument. 

Au poignet , ses indications sont exceptionnelles. Elle a 6t6 rarement 
ex6cutee. 
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A la handle , on ne l’a point non plusex6cut6e souvent. Pourtant Al¬ 
bert, Doellinger,s’en sontloues E. Weil, klfeve de Delanglade, a rapports 
un certain nombre d’observations favorables. Dans les cas de paralysie 
des muscles fessiers, elle serait logique et utile ; mais Victor Veau fait 
remarquer qu'elle donne parfois un rksultat incomplet en ce sens qu’elle 
laisse persister un certain degre de rnobilite et qu’alors l’articulation 
devient douloureuse, ce qui supprime tout le bknefic'e qu’avait pu don- 
ner 1’intervention. 

Au genou , larthrodkse est excellente en cas de genou ballant. II ne 
faut pourtant pas oublier que cette jointure est tres facilement imrao- 
biliske par un bon appareil orthopedique. De plus, celui ci peut alors 
porter un verrou permettant au malade de flkchir le membre au mo¬ 
ment voulu, et d’avoir ainsi une attitude assise infmiment meilleure. 
De sorte qu’au genou, un bon appareil vaut probablement mieux 
qu’une arthrodkse : nous y reviendrons. 

Au pied , l’arthrodkse totale transforme I’extrkmite du membre en un 
pilon vivanl (Albert). 

C’est evidemment la solution ideale pour les cas de pieds ballants. 
Pourtant Lorenz, Vulpius, ne la considerent que comme une interven¬ 
tion utile pour les indigents, pour les gens obliges de fournir un dur 
labeur quotidien. Ils pensent qu’il y a mieux k faire dans la classe aisee 
de la society. 

Mais on ne saurait, selon nous, envisager aujourd’hui une arthro- 
dfese du pied. 

On peut se proposer d’ankyloser simultanement toutes les articula¬ 
tions du pied, tibio-tarsienne, sous-astragalienne et medio-tarsienne: 
c’est f urthrodese totale ou triple arlhrodese. 

On peut chercher a ankyloser isolkment: 

La tibio-tarsienne , ou articulation de la flexion et de 1’extension. 

La sous-astragalienne en meme temps que la medio-tarsienne . On 
cherche a ankyloser les articulations du varus et du valgus. C’est l’ar- 
throdese partielle de Ducroquet et Launay. 

La medio-tarsienne seule, dans certains pieds creux. 

Chaeune de ces arthrodeses mkrite d’etre ktudiee separement, au 
point de vue de ses avantages et de ses inconvenients, de ses indications 
par consequent, et aussi de sa technique. A ce point de vue special, 
nous dirons immkdiatement que nous n’exposerons pas ici la technique 
des arthrodeses. On peut aider k l’ankylose par l’attouchement des 
surfaces auchlorure de zinc (Lannelongue),a l’acide phenique pur suivi 
de lavage a 1 alcool (Mencikre). II nous a toujours paru qu’une complete 
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decortication osseuse etait ndcessaire et suffisante pour obtenir un bon 
r^sultat. 

Quant a la pratique de Hertz qui recommande le plombage de Mo- 
setig pour les lacunes et les cavit6s que peut laisser une arthrodfese entre 
les surfaces osseuses, nous la rdprouvons absolument, comme suscep¬ 
tible d’interposer un corps stranger entre des surfaces qui doivent au 
contraire se rSunir entre elles par cal osseux. 

L’arthrod6se tibio-tarsienne repr^sentant l’operation d’ou sont deri- 
vees toutes les autres, c’est par son dtude que nous commencerons. 

Arthrodese tibio-tarsienne. 

Le mdmoire de Schwartz et Rieffel est un document de premier 
ordre, dans lequel on trouvera tout l’historique de cette operation. 

Elle se propose d’immobiliser l’astragale dans la mortaise tibio-p6ro- 
ni6re. Elle a d’abord dtd consider^ comme une arthrodese totale du 
pied sur la jambe, et,comme telle,elle reprdsentait [’intervention ideale 
dirig^e contre le pied ballant. 

L’experience a bieutbt montrd qu’elle ne supprimait que les mouve- 
ments de flexion et d’extension, mais qu’elle permettait les deformations 
secondaires en valgus et varus. Aussi a-t on rapidement eherche k 
ankyloser simultanemenl les articulations sous-jacentes, sous-astraga- 
lienne et medio-tarsienne, pour arriver a la veritable arthrodese totale. 

Elle pr6sente un inconvenient important, au point de vue de la 
marche, sur lequel a bien insists Pujos. 

Le pied se trouvant bloque a angle droit sur la jambe, s’enlfeve tres 
franchement dans le temps oscillant. II se pose sur le sol par le talon. 
Mais le pied opere va supporter seul le poids du corps dans le temps 
suivant. Tantque la jambe est en arriere du pied, le genou s’avance a 
mesure que la plante s’etale au sol. Quand le genou est arrive a la ver¬ 
tical au-dessus du pied, le talon posterieur tend a s’enlever comme 
dans la marche normale. Mais pour cela, il faut que le tendon d’A- 
chille, actif, souleve ce talon posterieur pour permettre au pied de se 
placer en appui sur son talon antdrieur. 

Si le triceps sural est paralyse, il n’enl&ve pas le talon posterieur, et 
deux eventualites peuvent se produire. 

Ou bien le temps s’arrete quand le genou est verticalement au-des¬ 
sus du pied. Le malade ne fait alors qu’un demi-pas du cbte malade. 
Son pied sain vientse placer dcdte du pied malade et celui-ci repart en 
avant. Le malade ne progresse qu’avec le pied malade. 

Ou bien I 61an imprime au corps suffit a faire passer le pied sain en 
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avant du pied malade; mais alors le tendon d’Achille ne pouvant plus 
enlever le talon postkrieur du pied malade, c’est 1’ankylose fibreuse 
astragalo-jambikre qui supporte a elle seule tout le poids du corps en 
ported faux, pendant que le pied malade s’enlkve passivement sur son 
talon antkrieur. L’arthrodkse ne tarde pas alors k ckder, et se relkche. 
Ceci n’est peut-ktre pas d’ailleurs un inconvenient capital. — II appar- 
tient du reste kgalement k l’arthrodese totale. 

Un autre inconvenient de I’arthrodkse tibio-tarsienne ou de l’arthro- 
dkse totale serait la gkne qu’elle apporte k la marche quand il y a 
paralysie du quadriceps. 

Dans ce cas l’extension du genou se « fait par les jumeaux. Au mo¬ 
ment precis ou les jumeaux agissent, le pied est fixe au sol etle bassin 
est fixe par la masse du corps. Les jumeaux tirent sur le femur et por¬ 
tent en arrikre les condyles. Or les jumeaux ne peuvent agir comme 
extenseurs du genou, qu’en faisant pivoter la tibio-tarsienne. Celui qui 
supprime le pivot supprime Taction des jumeaux ; il gkne les mouve- 
ments du genou. Le malade est plus gkne aprks 1’operation qu’avant » 
(Victor Veau, d’apres Ducroquet). 

De plus, n’existerait-il encore k la jambe que deux ou trois muscles, 
n’est-il pas regrettable de renoncer completement k les utiliser en an- 
kylosant entierement le pied sur la jambe? 

Mais ceci est une critique qui vise directement l’arthrodkse totale. 
Pour en revenir k l’arthrodfese tibio-tarsienne pure, il semble que cette 
operation perde de jour en jour de sa faveur. « Si on supprime la flexion, 
les mouvements d'adduction et d’abduction deviennent inutiles et meme 
dangereux ; il auraitmieux valu faire une arthrodksetotale » (V. Veau). 

Aussi l’arthrodkse totale d’une part, la double arthrodkse des articu¬ 
lations du valgus et du varus d’autre part, ont-elles peu a peu remplace 
l’arthrodkse tibio-tarsienne pure. 

Cette arthrodese a ktk pratiquee par la voie anlerieure (Albert). La 
section de l’artere tibiale anlerieure ou de la pedieuse, des nerfs tibial- 
antkrieur et musculo-cutank n’ktait pas indiffkrente, sur des pieds dont 
la vitality laissait a dksirer. 

La voie interne , aprks ostkotomie du pkronk au-dessus de la mallkole,. 
a kte adoptke par M. Kirmisson II sectionne les ligaments internes et 
fait alors bkiller largement, en dedans, l’articulation. 

La voie exlerne (Defontaine, Piechaud, Phocas, Schwartz et Rieffel) 
nous paralt conduire plus simplement sur l’interligne. Nous n’hesitons 
pas a sectionner complktement le ligament latkral externe. 

Il ne nous paralt pas opportun de deorire ici le manuel opkratoire 
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details des arthrodeses ; nous l’avons fait dans notre Technique chirur- 
gicaie infantile. Nous renvoyons a ce travail. 

Mais, lorsqu'il existe un raccourcissement notable du membre infd- 
rieur paralyse, on peut songer & ankyloser la tibio-tarsienne tout en 
recup^rant une portion de la longueur du membre perdue par suite de 
I’insuffisance de dtSveloppement en longueur du squelette du membre 
inferieur. 

A cette indication rkpond 1 ’arthrodese d'extension de Farabeuf, dont 
il a pr6cis6 la technique dans le Manuel de m6deeine operatoire. On 
ankylose ainsi le pied sur la jambe avec un certain degrk d’extension 
du pied qui compense le raccourcissement du membre. 

Arthrod&se totals ou triple arthrodese. 

Les chirurgiens eurent vite fait de constater que l’arthrodkse tibio- 
tarsienne, sur laquelle ils comptaient pour bloquer la totalite du pied & 
angle droit sur la jambe, ne supprimait que les mouvements de flexion 
et d’extension, et permettait les deformations secondaires en valgus 
et varus. 

Ces derniers mouvements se passent simultanement dans les articu¬ 
lations sous-astragalienne et medio-tarsienne, com me l’a dkmontrS 
Farabeuf. Aussi en vinrentdls rapidement a s’efforcer d’ankyloser la 
sous-astragalienne en m£me temps que la tibio-tarsienne. 

Farabeuf, pour cela, taille dans le calcaneum une encoche dans la¬ 
quelle vient s'encastrer la pointe avivee de la malleole externe. L’arthro- 
dese tibio-tarsienne assure 1’ankylose de cette jointure, et la soudure 
de la pointe du peronti avivee sur le calcandum immobilise la sous-as¬ 
tragalienne. 

M. Kirmisson, aprks avoir execute l’arthrodese tibio-tarsienne par 
voie interne, enfonce obliquement dans l’extr^mite inferieure du tibia 
une cheville d’ivoire qui traverse completement de haut en bas d a- 
bord le corps de l’astragale, puis va se ficher dang le calcaneum, en 
provoquant 1’ankylose de la sous-ast'agalienne 

Ce sont Ik des arthrodkses doubles, k la fois tibio-tarsiennes et sous- 
astragkliennes ; mais la seconde n’est pas obtenue par decortication. 

Pourtant, pour arriver a supprimer completement les mouvements du 
pied, pour en faire un bloc fix6 perpendiculairement a l’axe de la jambe, 
il nous semble plus sur de faire k la fois l’arthrodese tibio tarsienne.an- 
kylosant les mouvements de flexion et d’extension, et l’arthrodkse simul- 
tanee des articulations m^dio-tarsienne et sous-astragalienne, ankylo- 
sant les mouvements de varus et de valgus : c’est la triple arthrodese. 
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Nous faisons d’abord l’arthrodfese nuklio-tarsienne ; puis, par le c6t<5 
externe, nous ouvrons la tibio-tarsienne en sectionnant le ligament late¬ 
ral externe ; enfin, sous l'astragale, nous ouvrons largement la sous- 
astragalienne en sectionnant complfetement le ligament en haie. 

L’astragale ne tient plus que par sa joue interne. L’experience nous 
a montre quelle gardait une vitality trfes suffisante. 

Nous avons donn6, dans l’ouvrage precis, la technique exacte de 
cette intervention. 

Lorthioir, pour arriver au meme rSsultat, 6nuclt5e compl&tement 
l’astragale, la taille sur toutes ses faces, avive toutes les surfaces adja- 
centes, et remet en place l’os d^cortique qui reprend a la faijon d’une 
greffe osseuse. 

Sous les reserves que nous avons dej& faites & propos de l’arthrodese 
tibio-tarsienne, l’arthrodese totale est une bonne operation dont nous 
preciserons tout & l’heure les indications. 

Double arthrodese m6dio-tarsienne et sous-astragalienne. 

S’il est d’un inter^t capital,pour la marche,de conserver au pied ses 
mouvements de flexion et d’extension, il n’en est pas de m6me pour les 
mouvements de pronatio.n et de supination. 

Les deformations paralytiques du pieden valgus et en varus peuvent 
6tre trfes avantageusement corrig6es par l’arthrodfese des, articulations 
qui permettent ces deplacements, c’est-&-dire par l’arthrodfese simulta- 
nee de la sous-astragalienne et de la medio tarsienne. 

L’arthrod&se sous-astragalienne et astragalo-seaphoidienne avait et6 
recommand^e par Renault pour completer l’arthrodese tibio-tarsienne. 

C’est a Launay et Ducroquet que nous devons la mise en pratique 
courante de la double arthrodese medio-tarsienne et sous-astragalienne 
dite aussi arthrodese parlielle. 

Les indications de cette intervention ont 6t6 6tudi4es dans la thfesede 
Pujos. Nous en reparlerons en 6tudiant les difT6rentes formes de pieds- 
bots paralytiques. 

Quant aleur manuel op^ratoire,Ducroquet et Launay passent par une 
incision dorsale externe ; ils conservent soigneusement le ligament en 
haie,astraga!o-calcan6en Nous pr6ferons une incision curviligne,concave 
en haut, et nous sectionnons d61ib6r6ment ce ligament, parfaiternent 
inutile quand l’arthrodese est bien consolidee. Nous n’insistons pas sur 
cette mani&re de proc6der que nous avons d^crite dans notre Technique. 

L’avantage 6norme dela double arthrodese, c’est que, aprfes qu’on l’a 
etfectuSe, on pent prendre tous les muscles restant indemnes,soit prona- 
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teurs, sort supinateurs, ainsi que les moteurs desorteils, et s’en servir 
com me flechisseurs ou extenseurs du pied en les reins4rant en position 
appropri4e. 

On ameliore ainsi, par la transplantation tendineuse de tous les 
muscles utilisables, la fonction de flexion et d’extension du pied, la 
vraie fonction utile pour la marche, tandis qu’on evite les torsions 
secondaires en dedans ou en dehors par la double arthrod&se. 

Pour cette raison, la double arthrod&se combin4eaux reimplantations 
nous parait une operation appelde a supplanter la plupart des autres 
arthrodfeses dans les pieds-bots paralytiques, sauf dans le cas de pied 
ballant qui restera toujours justiciable de la triple arthrod&se. 

Arthrodese m6dio-tarsienne. 

L’arthrod&se mddio-tarsienne, pratiqu6e isolement, semble devoir 
6tre rarement utilis6e. 

M. Broca fa execute pour obvier & une torsion secondaire en varus 
& la suite d'une arthrodfese tibio-tarsienne (Bakradz£). 

En rfegle g6n6rale, il semble que la double arthrod&se sous-astraga- 
lienne et medio-tarsienne restera l’operation de choix dans les cas de 
deviation du pied en pronation et supination. 

Nous utilisons pourtant volontiers l’arthrodfese medio-tarsienne dans 
les cas de pieds creux, talus ou equins directs, inv^ter^s. 

II est vrai que ce n’est plus a proprement parler une arthrodese que 
nous executons puisque nous taillons davantage au dos du pied qu’a la 
plante ; c’est plutht une tarsectomie cun6iforme dorsale directe. Nous 
reviendrons sur ce point dans un instant. 

Nous avons donn4 la technique, tres simple du reste, de cette inter- 
ventiotr. Etle doit 6tre le plus souvent combin4e avec des reimplanta¬ 
tions tendineuses, ayant pour but de transformer les extenseurs des 
orteils, ou tout au moins celui du gros orteil, sains, en flechisseurs 
directs du pied. 


CIIAPITBE II 

CORRECTION DES DEFORMATIONS OSSEUSES SECONDAIRES 

Nous avons montr4 que, lorsqu’une articulation se trouve immohi- 
lisee en attitude vicieuse par l adaptation-retraction du groupe antago- 
oiste, les segments osseux qui la constituent s'accroissent au niveau ou 
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la pression est supprim^e, et s’arr^tent dans leur croissanee au point 
ou elle est exager6e. Ces deformations osseuses secondaires sont le plus 
souvent justiciables d’interventions sp^ciales. 

Au niveau du genou, quand la paralysie du quadriceps a determine 
l’ankylose en flexion, la t^notomie des fl6chisseurs peut ne pas suflire 
A permettre la correction, k cause de la croissanee exag6r6e dela partie 
anterieure des condyles. 

C’est dans ce cas qu’on est appel6 & r6s<5quer la partie exub^rante de 
ces condyles, k pratiquer une sorte de resection cuneiforme tres peu 
6tendue : e’est cette intervention qu’avait execute Albert quand il la 
dScrivit pour la premiere fois comme arthrod&se. 

C’est surtout au niveau du pied que s’observent ces deformations 
osseuses secondaires. 

A l’inversedes transplantations tendineuseset nerveuses, qui donnent 
leurs meilleurs resultats dans les cas de pieds souples, non fixes, les 
indications des interventions osseuses se poseront exclusivement dans 
les cas de pieds fixes, irreductibles, alors que les tenotomies et apon<§- 
vrotomies necessaires auront et6 executees. 

Non seulement ces sections des tendons et des aponevroses retractes 
permettront souvent d'eviter une resection osseuse, mais encore la sec¬ 
tion de toutes les parties molles, l’ouverture meme d’une articulation 
pourront concourir au meme resullat. 

G’est ainsi que,dans des cas de pieds varus equins fixes ,l'operation de 
Phelps-Kirmisson, l'arthrotomie medio-tarsienne interne permettra 
de faire bAiller 1’astragalo-scaphoidienne en serrant au contraire l’ar- 
ticulation calcaneo-cuboidienne. Au bout de quelque temps, si l’atti- 
tude de correction est bien maintenue, la croissanee du squelette s’ac- 
centue vers l’astragalo scaphoidienne au niveau de laquelle les os ne 
subissent plus de pression reciproque ; elle diminue du cbte externe de 
l’interligne, et la correction devient definitive. 

Le Port/, elfeve de Delageniere, a consaciA sa these a l'^tude de la 
combinaison de cette intervention avec l’anastomose tendineuse du 
tendon d’Achille aux tendons peroniers lateraux. 

L eoidement des os du larse , astragale en particular, cuboide, grosse 
apophyse du calcaneum, se propose egalement de supprimer les por¬ 
tions osseuses ex'uberantes, de rendre le pied malleable, en conservant 
toutes les surfaces cartilagineuses articulaires, c’est a-dire en conser¬ 
vant jalousement la mobilite de ces jointures 

L'astraqalectomie peut 6tre parlielle. Dans les cas de pieds Equins, 
on enfeve la cale pr4p6roniere de Ch. NiHaton, la barre transversale 
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d’Adams, et Ton peut ainsi faire rentrer Tastragale dans sa mortaise 
en flechissant le pied. 

Ellepeut etre tolale. C’est alorsselon nous une intervention illogique ; 
c’est trop, s’il s’agit seulement de faire rentrer le tenon astragalien 
dans sa mortaise, c’est illogique s’il s’agit d’un pied varus dont le 
bord interne est dej& trop court, et que l’astragalectomie va raccourcir 
encore. 

Nous ne parlerons pas longtemps des desossemenls tarsiens, opera¬ 
tions tres etendues ex6cut6es sur des pieds d’adultes et non plus chez des 
enfants. 

Quel est I’avantage de toute cette serie d’operations, tarsotomies, 
evidements, astragalectomies partielles ou totales : evidemment de 
conserver au pied la plupart de ses surfaces -articulaires, de ne pas 
compromeltre la possibility de ses mouvements, aussi bien de flexion- 
extension que de pronation-supination. 

Or cette conservation des mouvements, dans les pieds bots consecutifs 
a la poliomyyiite, n’est desirable que si des transplantations lendineu- 
ses, des anastomoses nerveuses viennent assurer le jeu correct des join¬ 
tures qu’on s’efforce de manager, et viennent aussi s’opposer d une ma¬ 
nure absolue a de nouveaux mouvements de deformation se passant 
dans ces jointures. 

Dans tous les autres cas, il y aura au contraire un inter£t capital & 
empycher l’action preponderate des antagonistes sur ces articulations, 
a les bloquer par une arlhrodese. 

C’est alors, si les deformations osseuses sont assez accentuees pour 
s’opposer a la reduction manuelle apres tenotomies et aponevrotomies 
necessaires, qu’on doit, selon nous, concevoir Tarthrodfese comme se 
transformant peu k peu, suivant la gravity des cas, en une tarseclomie 
cuneiforme d’etendue et d’orientalion suffisantes pour permettre la cor¬ 
rection immediate. 

Avons-nous affaire a un pied creux equin : aprfes tenotomie du ten¬ 
don d’Achille,corrigeant requin,et une aponevrotomie plantaire preala- 
ble, une arlhrodese medio-tarsiennecorrigera la deformation persistante 
a condition d’enlever un centimetre sur chaque face de 1’articulation 
au niveau du dos du pied, en se terminant a rien vers la plante. Cette 
petite tarseclomie cuneiforme dorsale directe corrigera la deformation et 
sopposera, en jouant son r6le d’arthrodese, k la reproduction de cette 

deformation. 

Avons-nous un pied varus equin? Apres tenotomie prealable du ten¬ 
don d Achille, une tarseclomie cuneiforme dorsale externe corrigera la 
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deformation ; nous la completerons par l'arthrod&se sous-astragalienne, 
et dfes lors la correction sera definitivement acquise. Nous nous borne- 
rons a ces deux exemples, destines 4 montrer qu’il ne doit pas y avoir 
dans 1’esprit du chirurgien de barriere entre l'arthrodfese et la tarsecto- 
mie ;« au d^pouillernent des cartilages,on peut joindre une ablation plus 
ou moins etendue des plateaux articulaires sans que pour cela l’inter- 
vention cesse d’etre une arthrod&se et devienne une resection. » (Pi<s. 
chaud, Ramally, in Schwartz et Rochard.) C’est affaire d'opportunite, 
surtoutde degr£ des deformations osseuses, de savoir transformer dans 
la mesure necessaire l’arthrodese qui assure l’avenir en une tarseclo- 
mie cun4iforme qui corrige le present. 

Telles sont les differentes ressources chirurgicales dont nous dispo- 
sons pour traiter les suites chirurgicales des poliomy^lites. Nous allons 
maintenant essayer de dire, pour chacune des deformations typiques 
les plus frequemment observees, auxquels de ces proc^des il est le plus 
avantageux de recourir. 


L1VRE I! 


TRAITEMENT DES DEFORMATIONS ENVISAGEES 
PAR REGIONS 


Les paralvsies des muscles du cou, du dos, des parois abdominales 
produisent des torlicolis paralyliques, des cyphoses, des scolioses paraly- 
tiques , auxquelles la chirurgie n’a pas encore cherche a pallier, et qui 
ne sont actuellement justiciables que de la gymnastique et des appa- 
reils orthopediques. 

Epaule paralytique. 

A l’epaule le muscle le plus souvent frappe par la poliomyelite est le 
deltoide. Accessoirement, les rotateurs, sus et sous-epineux, peuvent 
ttre inttressts. Quelques muscles du bras peuvent ttre frappts simul- 
tanement, parmi lesquels le biceps. 

On peut dire que la paralysie infantile de 1’tpaule est constitute par 
l’impotence du deltoide. 

Elle est caracteriste par la deformation en epaulette du moignon de 
l’epaule, et souvent par I’abaissement paralytique de la ttte humerale 
sur lequel a insistt Ilennequin. 

Le traitement chirurgical de cette ltsion est represente par 5 groupes 
d’optrations. 

1° Les anastomoses musculaires. — Elies ont ett utilisees par Hoffa, 
Morestin, Menciere, Gersuny, Lengfellner. Dans leur ensemble toutes 
ces observations peuvent ttre ramentes au schema suivant, 

Le traptze. indemne, vient s’attacher au bord suptrieur de la clavi- 
culeet de l’epinede l’omoplate. Du bord inftrieur de la clavicule et de 
1 tpine de l’omoplate part le deltoide paralyst. L’optration consiste a 
supprimer le relai osseux fourni par la ceinture scapulaire et a etablir 
une continuite absolue entre les fibres du trap&ze et celles du deltoide, 
analogue a celle qui existe, en avant du moins, chez les animaux non 
clavicules. 
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Eii avant, sur la clavicule, il faut dSsinsSrer le trapkze de cet os 
en dSsinsSrer aussi le delto'ide, et suturer les deux muscles fun a 
l’autre. 

En arrive, sur I’Spine de l’omoplale, on peut avoir recours k la 
mSme manoeuvre ; mais on peut aussi sectionner a la scie l’Spine sca- 
pulaire, la libSrer entiSrement, et la transformer ainsi en un os sSsa- 
molde interpose en relai entre le trapSze et les fibres postSrieures du 
delto'ide. 

2° Les reimplantations musculaires. — Le delto'ide Stant paralyse, d’au- 
tres chirurgiens se sont propose de prendre la partiesupSrieure du grand 
pectoral,et, laissant intactes ses insertions k l’humSrus.de le detacher de 
la moitiS interne de la clavicule et de la moitiS supSrieure du sternum, 
et d’aller suturer ses fibres charnues soit k l’acromion et au tiers ex- 
terne de la clavicule (Hildebrandt, Sachs), soit mSme k I’epine de l’omo- 
plate (Von Winiwarter). On donne ainsi aux fibres musculaires du 
grand pectoral transplants la direction du delto'ide deficient, et il ar¬ 
rive k suppleer ce dernier dans son action. Il suffit pour cela de ma¬ 
nager, pendant 1’opSration, les vaisseaux et nerfs du grand pectoral. 

3° Les anastomoses nerveuses. — Pour rendre au nerf circonflexe sa 
valeur fonctionnelle, on a tentS un certain nombre d’anastomoses ner¬ 
veuses portant les unes sur les branches du plexus cervical, les autres 
sur le tronc mSme du circonflexe. 

La 5® paire cervicale a StS anastomosSe : 

Sur la 4 e paire par Harris en 1903, avec un rSsultat contests. 

Sur la 6 e paire, par Warren Low, en 1903, avec succSs. Il est vrai que . 
la paralysie dataitde 6 mois. 

Par Scherren en 1906 ; ce fut un Schec. 

Par Tubby en 1909, qui, une fois opSra deux mois aprSs le dSbut de 
la paralysie et eut un Schec, l’autre fois eut un rSsultat meilleur. 

Sur la 7 e paire, expSrimentalement, par Lengfellner et Frohse. 

Le nerf circonflexe paralyse a etS anastomosS : 

Avec le mSdian par GalSazzi en 1902. Le rSsultht ne fut pas concluant. 

Avec le cubital par Vulpius et Stoffel, 6 semaines aprSs le dSbut de 
la paralysie, et ce fut un Schec. 

Au nerf circonflexe paralyse , on a amenS : 

Unelanguette de 6 cm. de longueur du nerf mSdian sain, insSrSe dans 
une boutonnikre pratiquSe au circonflexe paralysS; c’est ce que firent 
Vulpius et Stoffel avec un bon rSsultat. La flexion de l’index futquelque 
temps compromise. 

La moitie cubitale du nerf mSdian sain, qui tut insinuee dans une 



TRAItEMENT CHIRURG1CAL DES SUITES DES POLIOMYELITES 289 
boutonniere faite au circonflexe paralyse, par Vulpius et Stoffel, avec 
assez bon r^sultat Mais les doigts furent quelque temps paralyses. 

Une languette du nerf radial sain, correspondant aux fibres desti¬ 
nes a la longue portion du triceps (specialisation des troncs nerveux 
d’apres Stoffel) qui fut insinu^e dans une boutonniere du circonflexe 
paralyse, par Vulpius et Stoffel avec un assez bon resultat; mais le nerf 
donneur, celui du long triceps, fut paralyse. 

Le nerf sous-scapulaire pourrait etre greffe sur le circonflexe, d’apres 
les recherches experimentales de Lengfellner et Frohse. 

En r6sume, peu de Constance dans les resultats obtenus, paralysies plus 
ou moins passageres des nerfs donneurs, tel est le bilan des anasto¬ 
moses nerveuses pour les paralysies de l’epaule. 

4° Les arthrodeses. — L’arthrodese de 1’epaule a ete executee par 
Albert, Wolff, Karewski, Schussler, qui ne s’en dedarerent pas satis- 
faits. Boffa partage leur opinion. 

C’est Bothezat qui, en 1901; preconisa l’excellence de cette operation. 
Depuis, Lorenz voit a l’epaule la principale indication des arthrodeses ; 
Vulpius en est grand partisan et en execute 12 avec 10 succes ; Itera¬ 
tion est repetee un peu partout. 

II est indiscutable qu'elle fournit des resultats fort bons ; mais, a sa 
suite, on observe une forte deviation de l’omoplate quand les bras tom- 
bent verticalement, ce qui tient & ce qu’on cherche a obtenir la conso¬ 
lidation osseuse, le bras etant dans l’abduction. 

5° Les osteotomies de l’humerus. — Spitzky, Mencifere, Hoffa, Vul¬ 
pius ont pratique I’osteotomie de l’humerus, le plus souvent a son tiers 
superieur, au-dessus des insertions du tendon du grand pectoral ; puis 
ils ont fait tourner en dehors la diaphyse de maniere & enrouler en 
treuil ce tendon autour de l’os ; il arrive ainsi & suppieer plus ou moins 
le deltoide deficient. 

Telles sont les interventions qui ont ete executees contre la paralysie 
de l’epaule. La meilleure nous parait etre actuellement l’arthrodese. 

Coude paralytique. 

II en existe deux types differents, suivant que l’impotence fonction- 
nelle atteint les flechisseurs (groupe biceps, brachial anterieur) ou les 
extenseurs (triceps). 

Souvent, ces paralysies sont associees a celle de l’epaule, en particulier 
& la subluxation paralytique de Hennequin avec elongation musculaire ; 
il semble que cette elongation ait sur les moteurs du coude une 
influence defavorable, car souvent, apres arthrodese de l’epaule, on a vu 
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les jiechisseurs ou les extenseurs du coude rScuperer de fagon notable 
leur contractilite. 

Les deux types de coude paralytique sont d’ailleurs de gravity fort 
in^gale. 

La paralysie des extenseurs est benigne, car I'action de la pesanteur 
suffit pour determiner l’extension passive de l’avant-bras sur le bras. 
Au contraire l’absence du mouvement actif de flexion est grandement 
prejudiciable. 

A. — Paralysies du triceps. — Milliken, Gocht, Hoffa ont implante 
une partie du muscle deltoide sain sur le triceps paralyse. 

L’anastomose nerveuse aussi a ete mise k contribution, malgre la 
benignite de la lesion. 

Vulpius a tailie dans le median un lambeau qu’il a insere dans la 
partie cubitale du tronc du nerf radial, c’est-k-dire dans cette partie 
du nerf radial qui predsement correspond au passage des fibres allant 
au triceps, et paralysees. 

B. — Paralysies du biceps. — Lengfellner a implante le chef infe- 
rieur de la longue partie du triceps sur le muscle biceps, au voisinage 
de son tendon d’insertion inferieure. 

Vulpius a pris la moitie du tendon tricipital pour I’anastomoser au 
biceps, dans la m§me region. 

Les tentatives d’anastomose nerveuse ont jusqu’a present echoue. 

On n’a rien obtenu de Timplantation du nerf musculo cutane paralyse 
dans le cubital sain. Vulpius conseille d’inserer le nerf dans le radial. 

Arthrodeses. — Lorenz les repousse formellement, ainsi que Vulpius. 
Tubby et Robert Jones ont adopte une solution approchee en resequant 
assez de peau dans la region du pli du coude pour determiner une li¬ 
mitation des mouvemenls par suite de la retraction cicatricielle. 

L’artlirodese du coude, articulation au niveau de laquelle la mobilite 
prime la solidite, doit etre rejetee. II vaut mieux avoir recours a un 
appareil orthopedique si une anastomose nerveuse prudente ne donne 
pas le resultat espere. 

Poignet paralytique. 

La deformation paralytique est constituee le plus souvent par la 
perte de 1 extension ; la main tombante vers la paume ne peut plus 
serrer avec force, c est la deformation la plus courante et la plus grave, 
elle est due a la deficience des extenseurs du poiqnet. Bien plus rare 
est la paralysie des flechisseurs du poignet. 
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Enfin nous dirons un mot de la perte des mouvements de pronalion 
p.t de supination. 

1° Paralysies des extenseurs. — La solution a 6te demandee au rac- 
courcissement tendineux. Gocht, Franke, Yulpius ont raccourci le 
l er radial. Vulpius est d’avis de raccourcir simultan6ment le l er radial 
et le cubital poslerieur pour 6viter le dejettement de la main en dehors. 

On a eu recours aussi aux anastomoses tendineuses. L’extenseur des 
doigts paralyse a et6 anastomose avec le cubital anterieur (Gocht, 
Franke, Vulpius), avec le l er radial (Drobnik, Vulpius, Ludwig), avec 
le cubital anterieur et le grand palmaire (Hoffa). Le long extenseur du 
pouce a 6te anastomose avec le grand palmaire (Vulpius), avec le cubi¬ 
tal posterieur (V. Veau, Drobnik, White), avec l’extenseur propre de 
I’index (Rochet). Le long abducteur et le court extenseur du pouce ont 
4te anastomoses au l er radial (V. Veau). 

La multiplicity et la variety extr6me des paralysies musculaires a 
l’avant-bras ont permis du reste des combinaisons extremement mul¬ 
tiples. 

2° Paralysies des flechisseurs. — Elies sont infiniment plus rares. 
Vulpius a anastomose le grand palmaire sain au fiechisseur des doigts 
paralyse, Biilow-Hansen le 2 e radial sain au fiechisseur sublime para¬ 
lyse, Hevesi le fiechisseur profond des doigts sain au cubital anterieur 
paralyse. 

Au niveau de l’avant-bras, oil les fonctions de chacun des muscles 
sont si hautement ditlerenciees, les anastomoses tendineuses presentent 
au maximum l’inconvenient de deshabiller Pierre pour habiller Paul. 
C’est dire avec quelles precautions il faut y recourir. 

Pourtant Vanastomose nerveuse n est pas, jusqu’a present, fort indi- 
quee, malgre le succes de Lengfellner qui, pour une paralysie des fle¬ 
chisseurs pronateurs, anastomosa lateralement, avec succes, le median 
et le cubital. 

Quant a 1 'arthrodese, c’est la encore un pis-aller, admis pourtant par 
Lange, mais qui devrait n’etre adopte que si l’operation de raccourcis- 
sement simultane du l er radial et du cubital poslerieur avait echoue.. 

3° Paralysies des pronateurs el des supinaleurs — Lorsque le court 
supinateur, le seul muscle qui, avec le biceps, assure la supination, est 
paralyse, Lengfellner conseille de prendre le rond pronateur, de lui 
faire traverser la membrane interosseuse, et de venir 1’implanter par 
cette voie 4 la face post6rieure du radius. 

Hoffa a presente un tableau complet des muscles a deplacer dans les 
cas si complexes des paralysies de la pronation et de la supination. 
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Bras totalement paralyse. 

C’est un cas devant lequel la chirurgie se reconnait le plus souvent 
impuissante, ou aboutit a proposer 1’amputation. 

Pourtant Vulpiusestime qu’il faut alors faire l’arthrod&se del’epaule 
en abduction, puis appliquer au coude un appareil k position de flexion 
variable a volonte, et termine par un crochet comme les appareils 
d’amputation. G’est une affaire de sentimentality. 

Hanclie paralytique* 

1° Dans une premiere forme, deux muscles moteurs de la hanche 
peuvent ktre paralyses isolement: le moyen fessier et le tenseur du 
fascia lata. 

Dans ce cas, lorsque le membre atteint pose au sol pendant la mar- 
che, le petit fessier ne pouvant plus rapprocher du trochanter la crkte 
iliaque du c6te malade, on voit lupine iliaque du c6te sain s’abaisser au 
lieu de s’elever ; pour compenser cette anomalie, le tronc se casse du 
c6te malade comme dans la luxation cong6nitale. 

2° Dans une seconde forme, le grand fessier , le demi-membraneux , le 
droit interne et le biceps sont frappes d’impotence. 

Dans ce cas, les antagonistes, en subiseant I’adaptation-retraction, 
fixent le membre en position d’abduction, flexion, rotation externe ; il 
devient ainsi inutilisable. Souvent une luxation paralvtique vient com- 
pliquer ce type pathologique. 

Nous avons vu dans ce cas le psoas iliaque lui-meme participer a la 
retraction. 

3° Dans une troisikme forme, dite lotale , tous les moteurs de la han¬ 
che sont paralyses sauf quelques restes du psoas, du couturier et du 
tenseur du fascia lata. La hanche est dite ballante. 

Nous examinerons successivement le traitement adequat a ces trois 
formes. 

1° Dans le premier cas on a eu recours surtout aux reimplantations 
musculo-tendineuses. 

Lange a reuni au moyen de fils de soie le grand trochanter a la crkle 
iliaque. II a echoue. 

II a utilise aussi le vaste externe qu’il a desinsere du femur en haut, 
et dont il a prolonge les fibres par un eventail de fils de soie allant 
jusqu’k la crkte iliaque. Les fils ont 4te elimines. 

Deutschlander a desinskre le grand fessier de la crkte iliaque et du 
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sacrum, et a reimplante ses fibres 4 la cfete iliaque.mais plus en avant, 
le substituant ainsi au moyen fessier. 

Moszkowicz a detach^ de l’ischion les flechisseurs de la jambe et les 
a insures a la partie posferieure de la cfete iliaque. 

Les anastomoses nerveuses ont efe essayees par Stoffel, qui, sans 
succfes bien net d’ailleurs, a greffe le nerf fessier inferieur sur le grand 
sciatique sain. 

2° Dans le second cas, hanche fixee en flexion, abduction, rotation 
externe, on a souvent pratique la fenotomie du fascia lata, du couturier, 
du bord anferieur du grand fessier. Parfois on a du y adjoindre la sec¬ 
tion du psoas et de la portion oblique du ligament de Bertin (Yulpius, 
Walsberg et nous-nfeme). Anzoletti a prefer^ detacher le petit trochan¬ 
ter d'un coup de ciseau. Vulpius est assez partisan dans ce cas de l’os- 
feotomie sous ou intertrochanterienne. 

3° Dans le troisfeme cas, hanche ballante, la question de l’arthrod&se 
sepose. Elle n’est pas admise par Lorenz. Vulpius pense qu’elle consti- 
tue une excellente operation aussi bien dans les lesions unilaferales que 
dans les bilaterales, en s’attaquant alors uniquement au c6fe le plus 
mauvais. 

Pour immobiliser l’articulation coxo-femorale, Dollinger a enfonc6 
& travers le col femoral une vis penetrant dans le fond du cotyle. Men- 
cfere, Vulpius, Koffmann ont d4corliqu6 fete et cotyle, en touchant les 
surfaces aviv4es k 1’acide plfenique pur, puis une demi-heure apres, & 
l’alcool absolu, ce qui donnerait comme suite immediate, un aspect 
horrible a la plaie (Vulpius) mais procurerait, en definitive, un r6sultat 
satisfaisant. Emile Weill, efeve de Delanglade, estime qu’il n’y a pas 
de procedS capable de donner une bonne ankylose de la hanche en de¬ 
hors de la taille cubique des surfaces, qu’il a pfeconis^e. 

Un traitement post-operatoire soigneux et des appareils appropries 
doivent permettre a la cicatrisation de se faire en bonne position. 

Genou paralytique. 

Le genou est commands par deux groupes de muscles, les extenseurs 
et les ffechisseurs ; leur paralysie donne naissance par consequent k 
deux formes diarcfetralement opposees. 

1° Paralysie de l’extenseur, quadriceps. — Elle est caracterisee par 
1 impossibility de l’extension active du genou pendant la marche. Le 
malade est oblige de refouler avec la main son genou en arriere. Dans 
quelques cas pourtant, la marche est possible sans cet artifice. Pour 
cela le malade doit posseder l’infegrife de son triceps sural. Dans la 
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marche en effet, la jambe etant fix6c sur le pied, ce muscle tirant les 
condyles en arrifere par rapport k la jambe peut arriver i jouer le r61e 
d’extenseur du genou, d'aprfes Ducroquet. Mais d’autre part il fautquA 
cette action minime ne s'oppose pas celle des muscles posterieurs de la 
cuisse, biceps, demi-membraneux et demi-tendineux, qui sont a la fois 
fiechisseurs de la jambe sur la cuisse et extenseurs du bassin sur la 
cuisse. Pour qu’ils soient mis en position de rel4chement, il faut done 
que le bassin se fl6chisse en avant, d’ou le mouvement de salutation 
sur lequelont insiste Lange et Ducroquet. 

Lorsque le quadriceps crural est paralyse on s’est adresse & 4 types 
d’interventions. 

1° Les anastomoses musculo-tendineuses. — Les plus souvent em¬ 
ployees ont ete des greffes musculo-tendineuses des fiechisseurs sur les 
parties laterales du tendon extenseur. 

On a amene (Bocker) : 

Du c6te externe : le biceps, et du cbte interne le demi-membraneux 
avec ou sans le demi-tendineux. 

Du c6te externe : le couturier, et du c6te interne le demi tendineux. 

Du c6te externe : le tenseur du fascia lata, et du c6te interne le demi- 
membraneux. 

Du c6te externe : le couturier, et du c6te interne le tenseur (Schul- 
tess, Nageli, Koffmann). 

Du c6te externe : le biceps, et du c6te interne le couturier (Reiner, 
Yulpius). 

Du cote externe: le biceps, et du c6t6 interne le droit interne (Auffret). 

La premiere de ces combinaisons semble 6tre la plus avantageuse. 

2° Les reimplantations tendineuses. — Vulpius, a l’anastomose tendi- 
neuse, pr6ffere I’implantation p6riostale, et amfene les flechisseurs jusque 
sur la rotule ou il les suture. 

Lange prolonge leurs insertions au moyen de fils de soie jusque sur 
la tuberosite anterieure du tibia. 

3° Les anastomoses nerveuses. — Spitzky a anastomose le crural pa¬ 
ralyse sur 1 obturateur sain, et n’a rien obtenu, chez 1 homme. 

Van den Bergh a greffe le crural paralyse sur le grand sciatique 
sain, avec un bon resultat. 

L inconvenient des transplantations musculo-tendineuses des fle¬ 
chisseurs sains sur lextenseur paralyse serait de risquer de paralyser 
le groupe fiechisseur et de determiner un genu recurvalum secondaire ; 
e’est ce que pensent Lorenz et Reiner. Bourret partage cette crainte, et 
conseiile, si on utilise par exemple le biceps et le demi-membraneux 
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comme extenseurs, de garder le demitendineux comme tl6chisseur. 
Nous avons d6j& dit que dans ces conditions il est k eraindre que Tac¬ 
tion synergique du demi-membraneux et du demi-tendineux se neutra¬ 
lise et que le biceps agisse seul, en determinant du genu valgum secon- 
daire. 

Vulpius pense que le danger de prendre trop aux flSchisseurs est 
illusoire. 

4° L'arlhrodese, dont nous reparlerons lout a I'heure. — Elle n’est 
guere avantageuse dans la paralysie du quadriceps et ne vaut pas mieux 
dans ce cas qu’un bon appareil orthop6dique. 

2° Paralysie des flechisseurs. — Que la paralysie des flechisseurs 
soit due a la poliomy^lite ou qu’elle soit consecutive k une intervention 
malencontreuse, le resultat est le m6me, c’est la production du genu 
recurvatum. 

Lange a tente de le corriger en reconstituant avec de la soie une sorte 
de ligament posterieur du genou. 

Deutschliinder a fait une osteotomie supra-condylienne, et ramene 
en arrifere le fragment inferieur du femur. 

II est plus avantageux d’avoir recours a Tarthrodese. On peutl’execu- 
ter de deux faQons. 

1° Soit en provoouant une ankylose femoro-tibiale par une sorte de 
resection economique. 

2° Soit en provoquant une ankylose femoro-rotulienne, en avivant 
la face post^rieure de la rotule et la face ant^rieure des condyles, puis 
en vissant (Hiibscher) ou en endouant (Karewski) la rotule sur la masse 
condylienne. 

L’arthrodfese du genou est la seule operation admissible en cas de 
genou ballant. 

Pieds-bots paralytiques. 

Pied ballant. 

Le pied ballant, ou pied de polichinelle, est la deformation resultant 
de la paralysie & peu prfes complete des muscles moteurs du pied. 

Peu de temps apres sa constitution, il n’est pas fixe. Le pied ne peut 
resister a aucun effort de la main qui le mobilise,quelle que soit la direc¬ 
tion de cet effort. 

Quand le malade est au lit, son pied parait en equin. S’il est de¬ 
bout, le pied est en leger varus. Quand le malade marche, et que le 
pied paralyse est au temps oscillant, il tombe en equin, orteils en bas. 
Au temps de l’appui, le pied paralyse se pose en valgus. 
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Quand surviennent les retractions, il se transforme frkquemment en 
varus equin. 

Lorsque le pied est ballant, il est bien Evident qu’aucune operation 
musculaire, tendineuse ou nerveuse n’est possible. 

11 n’y a qu’une ressource, d'ailleurs excellente, 1 'arthrodese. 

Mais il faut distinguer deux cas : 

1° 11 n’y a pas de raccourcissement du squeletle de la jambe et de la 
cuisse ou tout au moins ce raccourcissement est nkgligeable. 
L’arthrodkse devra fixer le pied k angle droit sur la jambe. 
L’arlhrodkse tibio-tarsienne, qui ne supprime que les mouvemerits 
de flexion-extension et laisse persister les dkplacements en varus et 
valgus n’a pas tardk k ktre reconnue insuffisante. 

On a alors cherchk k ankyloser simultanement la sous-astragalienne. 
Pour y parvenir, M. Kirmisson embroche, avec unecheville d’ivoire, 
de haut en bas, le tibia, lastragale, le calcaneum. Lexer, avec une 
cheville analogue, encloue de bas en haut le calcankum, l’astragale, le 
tibia. 

Hoffa taille sur la face postkrieure du tibia un lambeau pkriostique 
qu’il rabat et suture au calcaneum. 

Cramer taille sur la face antkrieure du tibia un lambeau pkriostique 
qu’il rabat et suture sur l’astragale, ce qui d'ailleurs n’a aucune action 
sur la sous-astragalienne. 

Farabeuf avivait la face interne de la malleole externe et menageait 
dans le flanc du calcankum un logement pour recevoir cette malleole 
avivke. 

Yulpius propose d’associer k l’arthrodese tibio-tarsienne l arthrodese 
sous-astragalienne, et l’arthrodkse calcaneo-cubo'idienne; il y ajoute 
des raccourcissements tendineux. 

Pujos fait remarquer que, en cas de pied ballant, si le genou a kte 
prkalablement arthrodkse, il faut k tout prix conserver au pied ses 
mouvements de flexion extension, et se contenter de pratiquer la double 
arthrodese tibio-tarsienne et sous-astragalienne. Victor Veau dit que 
le pied ballant est le triomphe de cette double arthrodkse. 

Nous pensons que l’operation adequate au pied ballant est l’arthro- 
dkse veritablement totale, c’est-k-dire la triple arthrodese ; nous avons 
donne plus haut les caracteres essentiels de cette intervention. 

2 ° 11 y a un raccourcissement tres appreciable du squelettede la jambe 
el de la cuisse. — C’est ce que nous avons toujours vu dans les cas ou 
le pied ballant coincide avec un genou ballant nkcessitant l’arthrodese 
prealable de cette derniere jointure. 
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Quand ce raccourcissement du membre est tr4s appreciable, il faut 
fixer le pied ballant par une arthrodese d'extension en combinant 
1 ’operation que Farabeuf a decrite sous ce titre avec les principes de la 
triple arthrodese telle que nous l’exdcutons. 

Malheureusement, il arrive souvent que le raccourcissement est con¬ 
siderable. Le pied ballant est attach^ 4 l’extr^mitf?! d’un membre rac- 
courci de 10, 20, 30 centimetres suivant l’4ge del’enfant. C'est un veri¬ 
table membre breloque, inutilisable ; il ne reste qu’a l’engainer dans un 
grand appareil prothetique prenant point d'appui sur l’ischion. 

Pied equin direct. 

C’est la deformation resultant de la paralysie simultanee de l’exten- 
seur commun des orteils et du jambier anterieur. 

Au repos, le pied tombe directement, pointe en bas, ou en leger varus. 
Pendant la marche, le pied ne se redresse pas, mais se tord en valgus 
par suite de Taction des peroniers lateraux. 

Ici encore, il importe avant tout d’examiner l’etat du squelette de la 
jambe et de la cuisse et de voir s’il est raccourci. 

S'il y a raccourcissement general du membre, il faut conserver avec 
soin l’equinisme direct, et se contenter de ganter le pied equin dans une 
chaussure qui 6pouse sa forme, en lui donnant de la rigidity. L’equi¬ 
nisme sert pr6cis6ment a compenser le raccourcissement general du 
membre. On pourrait 4 la rigueur recourir a une arthrodese d’exten- 
sion. 

S’il n’y a pas de raccourcissement general, on doit corriger la defor¬ 
mation. On a pu proceder : 

1° Par tenolomie. — M. Kirmisson a montre le danger qu’il y avait 
4 sectionner le tendon d’Achille sur un pied equin non fixe, car l’inter- 
vention expose 4 transformer ce pied 4quin direct en pied ballant, ce 
qui est une aggravation. 

Nous pensons qu’on n’a le droit de faire la t6notomie du tendon 
d’Achille que si le pied est fix6, ou si le muscle extenseur propre du 
gros orteil, fl4chisseur du pied, est conserve ; il pourra alors en effet 
compenser Paction d’extenseurs faibles du pied que possfedent le jambier 
posterieur et le long flSchisseur des orteils, et le pied se retrouvera 
^quilibre. 

2° Par reimplantations tendineuses. — Yulpius greffe l’extenseur 
propre du gros orteil, sain, sur l’insertion du jambier anterieur para¬ 
lyse, etle long peronier lateral, sain, sur Pextenseur commun des orteils 
paralys6. 
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Hoffa vient inserer le court p6ronier lateral sur le eubo'ide et le fle- 
chisseur propre sous le scaphoide. V. Veau pense qu’il faudrait com¬ 
pleter cette intervention par une arthrod&se sous-astragalienne. 

3° Par anastomose nerveuse. — On peut songer k transplanter une 
partie importante du sciatique poplite interne, qui fournit trop, sur le 
sciatique poplite externe deficient. 

4<) Par arlhrodese. — G’est la seule intervention logique si la totalite 
des muscles fiechisseurs du pied sont paralyses. 

Nous estimons qu'ondoit avoir recours k la triple arlhrodese, ou tout 
au moins l’arthrodfese simultanee de la tibio-tarsienne et de la sous- 
astragalienne Les tenotomies et reimplantations tendineuses peuvenl 
6tre utiles, mais k titre de temps complementaire de l’arthrodese, 

Pied creux equin. 

Cette deformation, dite aussi pied creux idiopathique, est attribute 
par Ducroquet ala paralysie du court flechisseur du gros orteil. Le 
gros orteil est toujours en attitude de Z. Ceci ne tient nullement a la 
nouvelle repartition des charges dans la marche comme le dit Vulpius, 
mais & la predominance alternative des moteurs dorsaux et plantaires 
des-orteils agissant sur la colonne des osselets du bord interne du pied, 
d^sequilibree, el qui se retracte en zig-zag. Nous en avons donne deja 
la demonstration mecanique precise. 

On a preconise des tenotomies et aponevrotomies, des transplanta¬ 
tions, des arthrodeses. 

Aueune de ces interventions n’est, a elle seule, suffisante. 

Nous avons execute a maintes reprises et & notre entifere satisfaction 
une operation complexe qui comprend les temps suivants : 

1° Section du tendon d’Achilie ; 

Section tranversale de l’aponevrose plantaire. 

2° Arlhrodese medio-tarsienne, qui, si le pied est fixe et inv6t£r6, se 
transforme en une tarsectomie cun6iforme dorsale directe. 

3° Section du tendon extenseur propre du gros orteil qu’on resfeque & 
la longueur convenable et qu’on vient reinsurer sur la tete du pre¬ 
mier metatarsien. 

Ce dernier temps, consider^ comme essentiel et suffisant par Ducro* 
quet.ne nous a jamais suffi a lui seul; mais nous le consid6rons comme 
un temps complementaire de l’arthrodese d une utility indiscutable. 

Au lieu de l’arthrodfese medio-tarsienne, Hoffmann a execute une 
tarsectomie cuneiforme de l’articulation de Lisfranc. Les radiographies 
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nous ont toujours montre le pied creux equin coude au niveau de l’ar- 
ticulation de Chopart, et non pas dans la tarso-metatarsienne. 

Pied varus equin. 

C’est la deformation consecutive a la paralysie de l’extenseur commun 
des orteils. 

Lorsque le pied est encore souple et r4ductible, on s’est adress£ aux 
reimplantations tendineuses. 

Hoffa a greffe le jambier anterieur sain sur le cubofde, pour suppri- 
mer sa fonction d’entraineur en varus, eten faire untracteuren valgus. 
II a simultan£ment implante le jambier posterieur sur le court peronier 
lateral pour la m6me raison. 

Vulpius a anastomose le tendon d’Achilledesinsere, aulong peronier 
lateral ou aux deux peroniers lateraux. 

C’est ce qu’a recommande Le Portz, eleve de Delagenifere ; dans le 
cas ou le pied est deja rigide, ce chirurgien execute d’abord une arthro- 
tomie medio-tarsienne interne de Phelps-Kirmisson; c’est une inter¬ 
vention treslogique. 

Mais, quand le pied varus equin paralytique est fixe, nous execu- 
tons de preference une intervention qui comprend les temps suivants : 

1° Tenolomie du tendon d’Achille. 

Aponevrotomie plantaire transversale. Vulpius a montre que cette 
section plantaire ne doit pas etre trop liberate sous peine de compro- 
mettre la vitalite d’un pied dej& mal nourri. 

2° Double arlhrodese sous-astragalienne et medio-tarsienne Dans le 
pied varus equin invetere, cette arthrodfese se transforme en une tarsec- 
tomie cunei'forme dorsale externe, suivant le conseil qu’a donne Foula- 
tier. 

3° Raccourcissemenl du court peronier lateral, qui est sectionne, 
reseque comme il convient, et reimplante. Nous avons en outre iram- 
plante le jambier anterieur sain sur.le troisifeme metatarsien pour le 
transformer en flechisseur direct du pied. 

Sur des pieds varus equins non fixes, mieux vaudrait peut etre avoir 
recours & la triple arthrodese. 

Pied valgus equin. 

C’est la deformation resultant de la paralysie de l’extension propre 
du gros orteil et du jambier anterieur, ou du jambier anterieur seul. 
Nous conseillons l’intervention complexe suivante 

1° Tenotomiedu tendon d’Achille. 
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2° Double arthrodese m6dio-tarsienne et sous-astragalienne. 

3° Reimplantation de l’extenseur commun des orteils sur le sca- 
pho'ide, ou sur le tendon jambier anterieur (Vulpius) pour en faire un 
moteur en varus. 

Au besoin, on pourrait reinsurer le court pSronier lateral sur le dos 
du pied (Victor Veau). 

Ces deplacements tendineux ne peuvent, selon nous, representer qu’un 
temps compiementaire de la double arthrodese. 

Pied talus pur. 

C’est la deformation resultant de la paralysie du triceps sural. Vul¬ 
pius pense que, si les enfants places dans ces conditions font le plus 
souvent un pied creux talus, le talus direct s’observe presque toujours 
chez des adultes. 

Hoffa pense qu’ily a avantage a greffer le long fiechisseur commun 
des orteils sur le tendon d'Achille. Desmoulins ne repousse pas cette 
manifere de faire ; pouriant son maltre V. Veau 1’estime insuffisante. 

Pour nous, nous avons toujours vu la marche s’executer tres bien a 
condition que le pied soit maintenu dans une bonne chaussure, et nous 
nous en tenons & ce moyen trfes simple. 

Pied creux talus. 

C’est la deformation resultant de la paralysie du tendon d’Achille ; par 
suite du rel&chement que subissent de ce fait les extenseurs des orteils,' 
ceux-ci perdent une partie deleur valeur fonctionnelle, tandis que, par 
contre-coup, leurs antagonistes, les flechisseurs des orteils, devenus pr6- 
pond^rants, creusent le pied. 

Cette variate de pied paralytique reste trfes longtemps souple ; aussi 
a-t-on eu recours 4 plusieurs combinaisons d’anastomoses tendineuses, 
qu’a rapportees Schulthess. II a ex6cut6 : 

La greffe des deux p^ronierslat^raux surle tendon d’Achille. Jamais 
nous n’y consentirons: c’est vouloir transformer un pied creux talus 
benin en un varus grave. 

La greffe simultanee du long extenseur du gros orteil sur le long fie¬ 
chisseur,et du jambier posterieur sur le tendon d’Achille. II nous parait 
impossible de ne pasobtenir un valgus desastreux. 

Anastomoses simultanees du long ptironier sur le tendon d’Achille, du 
court p^roniar sur le jambier anterieur, de 1‘extenseur propre du gros 
orteil sur l’aponevrose plantaire. Comment n aurait-on pas du varus ? 

Nous distinguerons deux cas. 

Tantht, et c’est le plus souvent, la marche n’est pas douloureuse ; 
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une bonne chaussure lac6e suffit a corriger la deformation du pied, et 
il est inutile d’intervenir. 

Tanl6t, des durillons se forment a l’avant-pied et au talon, et la mar- 
che devient tres penible (Vulpius). 

C’est dans des cas analogues que nous avons execute l'arthrodese 
medio-tarsienne, un peu elargie du c6te du dos du pied. Nous ne 
voyons pas bien l’avantage que Whitmann a trouv£ & enlever l astragale, 
aviver tous les os voisins, raccourcir le tendon d’Achille et y inserer les 
deux muscles p4roniers lat4raux, malgr6 les 14 operations de ce type 
qu’il a ex£cutees dans le cas de la deformation qui nous occupe. 

Pied talus valgus. 

Cette deformation est la consequence de la paralysie simultanee du 
triceps sural et du jambier anterieur. 

Dans ce cas, les transplantations musculaires ne sauraient donner de 
bons resultats (Lorenz). 

M. Le Dentu s'est declare satisfait du raccourcissement du tendon 
d’Achille. La deformation envisagee se passe a la fois dans la tibio-tar- 
sienne, articulation coupable du talus, et dans les articulations medio- 
tarsienne et sous-astragalienne, coupables du valgus. 

Pourtant nous ne croyons pas que la triple arthrod&se represente 
l’intervention de choix. 

Supposons en effet cette triple artbrodese effectuee. Pendant la mar- 
che, Ie triceps etant paralyse, le pied soude a la jambe ne pourrait pas 
s’enlever sur sa pointe quand la jambe saine oscillante passerait en 
avant du pied malade portant. D&s lors il faudrait que la jambe saine 
s’arret4t k la hauteur de la jambe malade ; l’enfant avancerait toujours 
du m§me pied, le pied malade, l’autre jambe ne faisant que venir se 
placer au mteie niveau. La marche serait alors bien disgracieuse. 

D’autre part, si l’eian du corps etait assez grand pour entralner la 
jambe saine en avant de la jambe malade, le pied malade s’enleverait 
forcement sur sa pointe ; mais le triceps n’etant plus la pour elever le 
talon et soulager la tibio-tarsienne ankylos^e, ce serait le tissu fibreux 
de l’ankylose qui devrait supporter tout le poids du corps a ce moment, 
et l’ankylose ne se maintiendrait pas. C’est cette poussee pendant la 
marche qui a si souvent rendu ci l’articulation tibio tarsienne, aprfes 
arthrodese totale, un leger degr6 de flexion, qui d’ailleurs est assez 
favorable. 

Nous n’insisterons pas davantage sur ces faits, trfes bien 6tudi4s par 
Pujos d’apres l experience de Ducroquet. 
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IIs nous ont amene 4 consid4rer comme intervention de choix une 
double arthrodese medio-tarsienne et sous-astragalienne, compl^tee par 
un raccourcissement du tendon d’Achille, comme l’a failM. Kirmisson. 

Pied valgus pur. 

C’est le pied plat valgus paralytique , du a la paralysie simultan^e du 
jambier anterieur et du jambier posterieur. 

Hoffa conseille dans ce cas d’avoir recours aux anastomoses tendi- 
neuses et de reimplanter le long peronier lateral sur le scapho'ide, ce 
qui le transforme en moteur en varus ; de reimplanter l’extenseur pro- 
pre des orteils sur le premier cuneiforme, ce qui lui donne la m6me 
action ; de greffer le long flechisseur des orteils sur le jambier poste- 
rieur, ce qui le rend moteur en varus. 

V. Veau admet la reimplantation du court peronier lateral sur le 
scapho'ide & titre d'operation complementaire d’une double arthrodese. 

C’est aussi & la double arthrodese medio-tarsienne et sous-astraga¬ 
lienne que nous avons toujours eu recours en pareil cas. 

Nous nous sommes tres bien trouv6 de transformer, dans cette in¬ 
tervention, l’arthrodese sous-astragalienne en une cuneiforme externe 
directe chez une malade que nous venons de revoir avec un resultat 
vraiment admirable. 

Traitement post-op£ratoire des pieds-bots paralytiques. 

Nous n’insisterons pas longtemps sur ces considerations, qui ren- 
trent presque dans les questions de technique que nous avons renonc6 
a aborder dans ce rapport. 

Nous dirons seulement qu’aprfes les arthrodeses, veritables operations 
curatrices des pieds bots paralytiques, l’appareil platre ne doit pas 6tre 
applique imm6diatemer>t apres l’operation: nous avons dit pourquoi 
dans notre Technique chirurgicale infantile. Ce n’est pas ici le lieu d’y 
revenir. 

L’appareil pl4tr4 sera applique 10 a 12 jours apres l’operation. II 
fixera le pied en hypercorrection, c’est a-dire qu’il determinera une 
deformation inverse de celle qu’on cherche 4 corriger. 

II sera conserve au moinsdeux mois : l’enfant marchera avec cet ap- 
pareil, dont la semelle aura, a cet effet, la resistance necessaire. 

Ensuite, il sera utile de faire porter au malade une chaussure legfere 
lacee, et assurant encore pendant de longs mois la position d’hyper- 
correction. 


LIVRE III 


L’ARRET DE CROISSANCE DES MEMBRES 


Independamment des deformations osseuses qui sont la consequence 
des paralysies musculaires, nous avons dit que la poliomyelite deter- 
minait des troubles trophiques, agissant probablement par I’interme- 
diaire d’alterations physiques ou fonctionnelles des cartilages de conju¬ 
gaison, et se traduisant par la diminution de la croissance des os longs 
du squelette jambier ou femoral. 

Ce ralentissement du dkveloppement des os en longueur peut se faire 
sans qu’il existe de lesions bien appreciates de la musculature du mem- 
bre : nous en avons vu plusieurs exemples. 

II est progressif. Ainsi un enfant qui, alteint a 4 ans par la polio- 
myklite, aura 1 centimetre de raccourcissement total du membre a 
5 anspourra presenter 2 centimetres k 6 ans,et 4 centimetres k 12 ans. 

La chirurgie a-t elle une action sur le ralentissement de la crois¬ 
sance en longueur du squelette? 

Quatre solutions, k notre connaissance, ont ktk envisagees et essayees. 

1° Correction par le membre sain. — Elle consiste k raccourcir le 
membre sain de tout ce qui manque au membre malade, grace a une 
resection osseuse dans la continuite (Glassner et Deutschlander). G’est 
un pis-aller, dans lequel on fait participer le membre sain k l'infirmitk 
du membre malade. 

Une telle tentative ne serait raisonnable que si elle etait faite k l’kge 
ou la croissance est entikrement terminee. 

2° Correction par le cartilage de conjugaison. — Ollier a tente de 
provoquer une irritation de croissance par des cauterisations repet4es, 
des scarifications du p^rioste, des clous enfoncks dans la diaphyse au 
voisinageimmediat de la ligne kpiphysaire (Vulpius). 

Estimant, comme nous l’avons dit, que le cartilage de conjugaison 
lui-mkme avait dans ces cas, perdu de son activity, nous basant sur les 
experiences de Dor, d’irrilation de ce cartilage au moyen de toxines 
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microbiennes, nous avons essaye d’exciler 1’activite de ce cartilage de 
conjugaison au moyen d’une irritation asepliqueprovoquee parl’enfon- 
Qpment dans ce cartilage de plusieurs longues epingles d’entomologiste. 

Ces tentatives ont ete faites chez trois petits malades. Elies ont en 
effet semble augmenter l’activite du cartilage de conjugaison, mais 
sans ordination directrice. 

Une sorte d’exostose s’est produite, mais cette croissance en largeur 
ne s’est pas accompagn^e de croissance en longueur. Le resultat utile 
a ete, somme toute, negatif. 

3° Correction au niveau du pied. — Le raccourcissement du membre 
peut, bien 6videmment, etre corrige par une chaussure sp6ciale, du type 
de ce que les orthopedistes appellent 1 'extension d' O' Connor. 

Chirurgicalement, si la deformation du pied n^cessite une arthrodese, 
on lixera cette arthrodese en extension. 

4° Correction au niveau de la jambe .— Von Eiselsberg et Krukenberg 
(in Vulpius) ont tente l’osteotomie oblique, ou en gradins. 

L’extension continue exercee pendant la periode de croissance pourrait 
procurer un gain de quelques centimetres (Vulpius). 

5° Correction au niveau de la cuisse. — La methode de l’extension 
par le clou, les resultats fournis dans les fractures par l’appareil de 
Qu4nu Lambret permettaient d'escompter la possibilite d’allonger un 
femur. 

Nous avons fait cette tentative : 

Nous avons opere une fillette de 12 ans, pi esentant un raccourcisse¬ 
ment de 4 centimetres, maisdont la musculature du membre inferieur, 
bien qu’un peu inferieure dans son ensemble a celle du membre sain, 
paraissait pourtant excellente. II n’y avait de deformation ni du pied 
ni du genou 

Intervenir a cet 4ge, c’etait peut-etre s’exposer i ce que, le ralentis- 
sement de croissance continuant a se manifester par la suite, l’enfant 
ne refit depuis l’cperation jusqu’a l’4ge de 20 ans, un nouveau raccour¬ 
cissement. 

Mais d’autre part il nous a semble qu’en corrigeant de bonne keure 
le raccourcissement du membre, nous eviterions les scolioses d’attitude, 
les inflexions rachidiennes, et les deformations du bassin qui sont la 
consequence de 1’in.egalite de longueur des membres inferieurs. 

Nous constations un raccourcissement de 4 centimetres; dans ces li- 
mites nous pensions pouvoir obtenir la correction ; si en attendant la 
20® annee nous nous etions trouve en presence d’un raccourcissement 
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de 8 centimetres, nous i'aurions jug6 impossible a corriger en une 
seule seance. 

Nous pensions preferable de regagner 4 centimetres a 10 ans, quitte 
a reprendre 4 autres centimetres quand l’enfant aurait 20 ans. 

Nous avons pens£ eniin qu’on pouvait impunement chez des enfants 
intervenir sur la diaphyse d’un os long : ne voyons-nous pas journelle- 
ment des fractures tres obliques du femur, cbez les enfants, gu£rirsans 
raccourcissement si le traitement est bien conduit. II nous paraissait, 
seulement indispensable que nos manoeuvres se fissent toutes a dis¬ 
tance du bulbe de l’os et des cartilages de conjugaison, dont nous te- 
nions k ne pas troubler la croissance. 

Partant de ces principes, nous avons, sur le femur, au milieu de la 
diaphyse, ex4cul6 une ost4otomie trfes oblique, longue de 8 centimetres, 
apres avoir pass6 au-dessus et au-dessous de la region de l’osteotomie un 
appareil de Quenu-Lambret. adapts dans ses dimensions a la taille de 
l’enfant. 

L’extension se produisit; mais en m6me temps survint une defor¬ 
mation a laquelle nous n'avions pas song6. Le femur n’est pas au cen¬ 
tre de la cuisse; le groupe musculaire situe en dedans de lui est infi- 
niment plus resistant que le groupe situ£ en dehors. 

Quand l’appareil fit glisser les fragments l’un sur l’autre, a raison 
d’un gain de longueur d’un demi-centimetre par jour, les adducteurs 
ne se laisserent pas allonger ; il en r£sulta que le femur tout en s’al- 
longeant, se coudait avec un angle saillant du cbteexterne. Cette saillie 
angulaire determinait, avant que nous ayons pu y obvier, une escarre 
de la peau qui infeclait le foyer d’osteotomie. Nous avions, en hkte, 
ajoute au dispositif de Quenu-Lambret une pikce supplemental qui 
refoulait dans la profondeur les fragments de l’osteotomie : il etait trop 
tard, et l’ostdomySlite survint. 

L’enfant va 6tre bientot guerie, neanmoins. Elle a gagne et conserve 
malgre ces incidents, 4 centimetres d’allongement. 

N6anmoins, nous avons tir6 de cetle premiere operation, qui pen- 
sons-nous n’a jamais 6t6 executee dans des circonstances analogues, 
la conclusion qu’il faut, en pareil cas: 

1° Tenotomiser d abord des adducteurs. 

2° Ajouter au dispositif de Qu6nu Lambret une piece qui s’oppose de 
fa?on immuable a la saillie des fragments en dehors. 

Malgr6 l’incident que nous venons de relater, nous sommes convaincu 
que c’est la l’operation de l'avenir, pour r4cup6rer la perte de crois- 

20 
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sance d’un membre ne presentant pas de deformations articulaires 
appr&jiables, et une minime amyotrophie. 

Les indications se rencontreront rarement peut-6tre ; car depuis un 
an, nous ne les avons pas retrouvSes dans notre service, 

Mais lorsqu’elles se trouveront rSunies, nous pensons que cette ope¬ 
ration permettra, soit en deux fois, a 10 et a 20 ans, soit en une fois 
apr&s la croissance termin6e, de corriger ces raccourcissements du 
membre consecutifs & la poliomyelite qui, en l'absence de toute defor¬ 
mation de la hanche, du genou et du pied, suftisent & determiner une 
telle boiterie que l’intervention capable d’y remedier, et de supprimer 
cet inconvenient sansobliger au port d’aucune chaussure orthop6dique, 
sera veritablement bienfaisante. 
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COMMUNICATIONS SUR LE RACHITISME 
I 

Kecherches exp6rimentales sur le manque d'action du 
soleil comme cause du rachitisme, 

par M. Jan Raczynski (Leopol). 

11 y a de nombreux travaux qui ont pour but de mettre en evidence 
l’etiologie du rachitisme, mais il n'en existe aucun qui examine expe- 
rimentalement l’influence de l’action du soleil sur cette maladie. 

La pratique quotidienne et la statistique demontrent qu’on constate 
le plus grand nombre de cas de rachitisme dans les mois qui suivent 
l’hiver, c’est-a-dire aux mois de mars, d’avril et de mai. 
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La statistique des enfants rachitiques, kges de 3 4 11 mo is, nourris 
au sein, provenant de Tambulance de la clinique d’enfants malades 
de Leopol, donne une courbe qui commence k monter au mois de 
janvier, s’klkve brusquement dans les mois suivants, et qui atteint sa 
plus grande hauteur au mois de mai, pour tomber rapidement en juin. 

Onaessaykd’expliquer ces faits, generalement connus, par un manque 
d’hygikne, tel que mauvais air, Iogements humides, non ventilks, etc., 
dans lequel vivent les enfants des parents pauvres pendant l’hiver; 
mais nous rencontrons aussi souvent des enfants .rachitiques dans les 
mkmes mois de l’annke parmi nos clients qui se trouvent dans les con¬ 
ditions d'hygiene les plus favorables. 

II y a encore beaucoup d’autres faits qui nous amfene.nt a dire 
que c’est le soleil qui joue le r61e principal dans l’etiologie du rachi- 
tisme. 

L’experience suivante nous auto rise a soutenir notre these. 

Deux chiens, nouveau-nks au mois de mai d’une mkme mere, ktaient 
eleves durant six semaines, le premier du matin au soir k la lumiere 
du soleil, le second dans les tenkbres absolues, dans une grande cage 
bien ventilke. Tous les deux ktaient nourris de la mkme maniere c’est- 
a-dire exclusivement au sein de leur mere. Au bout de six semaines, 
ces chiens ktaient tuks et leurs corps ktaient examines au point de vue 
chimique. 

J’ai cherchk: Ca, P, Mg, Cl, Fe et j’ai trouvk pour 100 grammes du 
corps : 

Chez le chien elev6 Chez le cliien elevS 


au soleil. dans les tenkbres 

CaO. 1 gr. 578 0 gr. 978 

P 5 0 s . 1 gr. 192 0 gr. 862 

MgO. 0 gr. 054 0 gr. 041 

Cl. 0 gr. 162 0 gr. 347 

Fe. 0 gr. 017 0 gr. 019 


Etant donne que le chien eleve dans les tenebres avait dans son corps 
moins de CaO et de P 2 0 3 que le chien kleve au soleil; 

ktant donnk que la diminution dans l’organisme de CaO et de P 3 0 :1 
est un signe caractkristique du rachitisme ; 

nous pouvons prktendre que le manque de Taction du soleil, en 
influant dkfavorablement sur l’assimilation de CaO dans les organismes 
juveniles, est une des causes du rachitisme ; ceci est en accord complet 
avec les observations faites a la clinique. 
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DELCOURT 


II 

Sur le rachitisme, 

par M. Albert Delcourt, 
agr6g6 a l’universite (Bruxelles). 

Les travaux anatomo-pathologiques rdcents, et parmi ceux-ci je ci- 
terai le remarquable travail de Basset, de m6me que l’experimentation 
de laboratoire, d6montrent que les cliniciens du xix e sifecle ont eu tort 
de s6parerl’ost6omalaciedu rachitisme, car il s’agiten r6alit§ d’une seule 
et meme affection, 6voluant sur des sujets dont le syst&me osseux est 
completement developpe ou seulement en voie de formation. 

Les preuves de l’unite de l’ost6omalacie et du rachitisme sont nom- 
breuses. 

a) Les lesions anatomo-pathologiques sont identiques dans les deux 
cas ; dans le rachitisme on trouve, en plus des lesions d’ost6omalacie, 
des lesions interessant les cartilages d’accroissement. 

b) Les preuves experimentales sont concluantes. 

En voici quelques-unes r 

Morpurgo en 1900, en inoculant un meme germe (diplocoque) au rat 
blanc jeune ou adulte, determine soit du rachitisme , soit de Vosteoma- 
lade. 

Aprfes lui Charrin et Moussu, en inoculant de la moelle d’un porcelet 
rachitique, determinent chez un lapin adulte un ramollissement general 
du squelette. 

Chez le porcelet et la chfevre (Moussu), chez le lapin (Moussu et Char¬ 
rin), chez le rat blanc (Morpurgo), on peut reproduire exp6rimentalement 
l’osteomalacie et le rachitisme, par la simple cohabitation des animaux 
sains avec des animaux atteints. 

Les constatations des v6t6rinaires de tous les pays sont egalement 
concordantes et coqcluantes. Elies nous apprennent que dans les re¬ 
gions oil rost6omalaqje existe a l’etat enzootique, les animaux adulles 
font de 1 'osteomalacie, tandis que les jeunes font du rachitisme. Cela a 
ete observe pour le cheval ci Madagascar et en Indo-Chine. On a cons¬ 
tate egalement que certaines regions jusqu’alors indemnes furent v6ri- 
tablement contaminees par un animal atteint d’ost^omalacie. 

En Belgique, Lienaux, professeur a l’ecole v6t6rinaire de Cureghen 
(Bruxelles), a observe que dans les milieux ou sevit l’ost^ornalacie des 
chevaux et des chevres adultes, s6vit Egalement le rachitisme des pou- 
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lainsetdes chevreaux. Le m6me auteur eut roceasionegalementd’etudier 
un foyer oil existaient en nikine temps le rachitisme des pores etde 
bovides. 

Tout indique done que le rachitisme chez les animaux est une ma- 
ladie contagieuse transmissible dont le germe nous est encore inconnu. 

II a suffi en effet k Liknaux de mettre un porcelet atteint de rachi¬ 
tisme en contact avec des porcelets sains pour que ceux-ci prissent & leur 
tour la maladie, l’un apres 22 jours, l’autre aprks 37 jours. 

Et cependant, Messieurs, cette notion de contagiosity du rachitisme 
a faitpeu d’adeptes jusqu’k present parmi les medecins. C’est a peine si 
les traites sp£ciaux en font mention. Aucun n’y insiste. Et pourtant si Ton 
relit le premier travail important sur le rachitisme qui estdu k Glisson, 
on constate que cet auteur fut chargk de faire rapport sur « une maladie 
nouvelle qui vient d’eclater sur les c6tes occidentales de l’Angleterre » 
avec les allures d’une veritable epidemie. 

C’est pour attirer votre attention sur ces differents points que j'ai 
voulu vous montrer les pifeces anatomiques que voici et que je dois a 
I’obligeance de M. le Professeur Li£naux. Elies proviennent d’un porce¬ 
let atteint de la maladie de reniflement, e’est-k-dire du rachitisme. 

Voici une coupe de la tkle, oil vous pourrez voir les Iksions osseuses 
particulikrement accentuees sur les maxillaires superieurs, sus-nasaux, 
palatins et zygomatiques. Ces os sont turnkfiys, le pyrioste est k peine 
adhkrent, les lames compactes de surface ont disparu. Les os ont subi 
la transformation fibreuse Ils se sont epaissis au point d’obstruer com- 
plktement les fosses nasales. La voute palatine bombe vers la cavity 
buccale. 

Voici un tibia de ce mkme animal. 

Vous constaterez Tepaississement considyrable du cartilage d’ossifica- 
tion et les lesions nettes de rachitisme. 

M. Valagussa (Rome). — La communication de M. le D r Delcourt 
est tres interessante, surtout parce qu’il met en rapport les formes de 
rachitisme et Tostyomalacie. La bacteriologie nous dymontre qu’il y 
a des cas de rachitisme d’origine infectieuse oil Ton trouve, en faisant 
les cultures de la moelle des c6tes, le mkme germe que Arcangeli et Zi- 
vera ont dymontry, qui se trouve dans la moelle osseuse de malades 
d’ostyomalacie. M. Artoni a observy ces faits de tantogynese dans le 
rachitisme. Mais il y a encore un fait plus intyressant : c’est que M. Ar¬ 
toni a prepare un vaccin par la methode de Wrihgt avec les diploco- 
ques isolys des c6tes de certains rachitiques aigus qu’il a injecty aux 
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rachitiques : il dlt qu’il a obtenu de tr£s bons resultats. Je ne crois 
pas que l’on puisse toujours parler de rachitisme infectieux : mais il 
serait trfes interessant queles recherches de M. le D r Delcourt puissent 
avoir aussi le contrhle de la bacteriologie et de la baclerioth^rapie. 


La pathogenic du rachitisme et les glandes endocrines : 

Thymus et corps thyro'ide, 

par M. Eduardo Giltberti, de la clinique pediatrique 
de 1’University (Naples). 

Au cours de mes recherches sur la physiologie du thymus, j'avals de- 
■ termini dans les os des animaux traites par un serum thymotoxique 
'yes memes modifications macroscopiques qui, avant moi, avaient ete re- 
:|produites par MM. Basch, Cozzolino, Klose et Vogt, Lucien et Parisot. 
v Tous cesauteurs avaient vu qua la suite de la thymectomie, on pou- 
vait noter des lesions assez remarquables dans les os, lesions qui rap- 
pelaient de prfes celles qu’on a l’habitude de rencontrer macroscopique- 
ment dans le rachitisme humain. 

Mais parmi tous les animaux qui avaient et£ operes de thymectomie, 
il y en avait un trfes petit nombre qui montraient ces lesions, tandis que 
la plupart d’entreeux restaient tout a fait normaux ou presque normaux. 

J’ai cru que l’explication de ce fait impressionnant etait bien facile, 
et je l’ai donne dans un de mes travaux precedents. 

Dans cette publication, je disais que : puisque la thymectomie totale 
est tres difficile a realiser (c’est Veau qui le soutient avec moi), on 
n’avait eu des lesions que chez les animaux qui avaient ete operes vrai- 
ment de thymectomie totale, tandis que chez les autres il y etait reste 
quelque petite partie de substance thymique, qui avait suffi pour as¬ 
surer la fonction. 

En effet, si cette explication etait la vraie, comme elle etait vraisem- 
blable, chez mes animaux traites par du serum thymotoxique, les lesions 
osseuses auraientdu se realiser toujours, parce que on ne peut pas con- 
cevoir qu’un serum cytotoxique puisse agir seulement sur une partie 
d’un organe et non pas sur l’organe tout entier. Mais rien ne s’est passe 
selon mes previsions. J’ai eu les memes resultats que les auteurs que 
j’ai nommes. 

Parmi mes animaux traites, il y en a eu quelques-uns qui ont eu des 
lesions des os semblables k celles deja notees par MM. Basch, Cozzolino, 
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Klose et Vogt, Lucien et Parisot, mais j’en ai eu beaucoup qui n’ont 
montre aucune lesion. 

Ceci m’a fait conclure quedans la pathogenie des lesions remarquees 
par les susdits auteurs et par moi-nrfeme, cen’etait pas le thymus seule- 
ment qui devait jouer un grand r61e. Et puisque, au cours de certaines 
experiences precSdentes, j’avaispu demontrer que l’action du thymus et 
du corps thyro'ide etaient tout a fait analogues vis-a-vis des parathyroides 
(ce qui me faisait penser qu’il y avait des relations fonctionnelles tres 
etroites entre ces deux glandes), j’ai voulu voir quelle 6tait l’influence 
que le eorps thyro'ide et le thymus, envisage dans les differentes hypo¬ 
theses d’hypo ou d’hyperfonctionnement, avaient sur le developpement 
osseux. 

Yoici en peu de mots mes experiences. 

J’ai traits des petits chiens n6s de la irfeme mfere et en nfeme temps, 
avec du serum thymotoxique et du s^rum toxique pour le corps thyro'ide. 
C’est-a-dire j’ai traife trois des petits chiens avec du serum thymotoxique 
et thyro'idotoxique ; un autre seulement avec du serum thyro'idotoxi- 
que ; et un dernier 6tait le temoin. 

Les experiences ont 6te commencees au mois de novembre 1911. Au 
mois de janvier, on remarque deja une notable difference de croissance 
entre les animaux traites et le temoin. Inutile de dire qu’ils etaient 
tous nourris par leur mere. 

Au commencement du mois de fevrier, on remarque que les trois pre¬ 
miers chiens, c’est-a-dire ceux traites avec les deux serums, montraient 
une tumefaction suffisamment visible des epiphyses et qu’ils ne mar- 
chaient pas volontiers. Le chien qui etait traife par du serum thyro'ido¬ 
toxique etait resfe petit, malingre, mais il marchait bien lorsqu’il 4tait 
excite. 

Malheureusement, au mois de mai, ce dernier chien ainsi que le 
temoin moururent de maladie aigufi ; je n’avais plus que les trois chiens 
traites. Ils ne marchaient plus, ils glissaient, ils setralnaient par terre. 
Lorsqu’on voulait les mettre debout, ils ecartaient leurs jambes, ainsi 
qu’on peut le voir sur ces photographies, et en moins d’une minute ils 
s’affaissaient. Avec beaucoup de soins, j’ai pu tenir ces animaux en vie 
jusqu’au mois de juin, lorsque le troisi&me mourut de mort violente. 
J’ai tu6 les autres. 

Void une c6te qui vous montrera le remarquable ehapelet qu’on 
voyait chez ces animaux. 

Void ensuite des microphotographies trfes interessantes de l’epiphyse 
inferieure du femur et des c6tes. Ainsi qu’on le voit, il y a une hy- 
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pertrophie du cartilage de conjugaison; il y a des jetSes cartilagineuses 
qui entrent dans le tissu spongo'ide ; et il y a aussi une vascularisation 
de l’os assez remarquable. Il y a, pour le dire en un seul mot, une 
ckondro-hyperplasie et hypertrophie. 

Les lesions sont si evidentes qu’elles n’ont besoin d’aucune autre 
explication. 

Que pourrais-je conclure de ces experiences dont je vous ai donn6 
les resultats ? 

Les lesions que j’ai pu reproduire macroscopiquement sont des 
lesions rachitiques; microscopiquement, elles ressemblent beaucoup 
au rachitisme humain, mais elles represented shrement le rachi- 
tisme des chiens; car je crois que la reproduction experimentale de 
cette maladie qu’on appelle rachitisme (si l’on desire retrouver tout k 
fait les memes lesions microscopiques des os qu’on trouve chez 
les enfants) n’est pas possible. Tous les animaux reagissent aux 
causes morbides d’une fa^on singulifere en relation du temps que 
chaque animal emploie pour completer son evolution. Peut-4tre que, 
en s’adressant aux singes comme animaux d’experimentation, on pour- 
rait reproduire ce qu’on appelle le vrai rachitisme humain, etant etabli 
que dans la pathogenie de cette maladie, deux, au moins, des glandes 
endocrines jouent le r61e capital. 

M. d’OElsnitz (de Nice). — Si l’on passe en revue tous les travaux 
experimentaux ayant trait a l’influence du thymus sur l’ossification, 
sur la croissance, on est frappe des enormes contradictions existant 
entre les constatations faites par les differents auteurs. 

D’autre part, dans le domaiue de la clinique infantile, il est actuelle- 
ment notoire que les thymectomies les plus larges et m6me totales 
n’apportent dans l’avenir de 1’enfant aucun effet f4cheux. Si l'on peut 
toujours objecter que l’intervention la plus large laisse subsister quelques 
lobules glandulaires, le traitement radiotherapique actuellement en 
honneur, supprimant parfois en totality la fonction de la glande, n’est 
pas susceptible des m6mes ci’itiques. 

Done d’une part,contradiction des differents resultats experimentaux ; 
d’autre part, disproportion considerable entre les donn£es de l’experi- 
mentation et celles de la clinique : tel est l’etat actuel de la question. 
Par consequent, jusqu’a plus ample informe, on est en droit de consi- 
d4rer la suppression du thymus comme etant d’une action nulle sur les 
phenomfenes d ossification ; et il faudrait alors expliquer les variables 
resultats des faits experimentaux par les conditions differentes et sou- 
vent imparfaites dans lesquelles on s’est trouve place. 
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COMMUNICATIONS SUR DES SUJETS DIVERS. 

I 

Le traitement des pneumonies et des broncho-pneumonies 
infantiles par les inhalations d’oxygene, 

par M. Albert Delcourt, agr^ge & l’Universit6 (Bruxelles). 

Le traitement des pneumonies et des broncho-pneumonies par l’em- 
ploi syst6matique des inhalations d’oxygene est une acquisition nou- 
velle de la therapeutique. De tout temps, il est vrai, on s’est servi de 
l’oxygene pour combattre l’asphyxie provoquee par les affections 
pulmonaires, mais c’6tait surtout un emploi in extremis, au lit de 
mort. De plus, l’oxygene 6tait employe en petite quantite, parcimo- 
nieusement. 

Ma communication a pour but d’atiirer votre attention sur les r6- 
sultats obtenus, dans le traitement des pneumonies et broncho-pneu¬ 
monies infantiles. par les inhalations abondantes et r^p^tees d’oxygene, 
suivant le systeme du professeur Weill, de Lyon. 

C’est cet auteur, en effet,, qui, en 1909, fit connaitre les resultats 
heureux obtenus par les inhalations d’oxygene dans le traitement des 
hypercoqueluches. Au cours d’un travail paru dans le Lynn Medi¬ 
cal en 1909, Weill et Mouriquand demontrent, par des observations 
cliniques, que l’oxygfene est un bon agent prophylactique de la broncho- 
pneumonie au cours de la coqueluche grave, dans presque tous les cas, 
la complication broncbo-pneumonique avortant gr&ce a son emploi. 
Ils ajoutent: les inhalations d’oxyg&ne ne pourraient gu6rir un foyer 
broncho-pneumonique existant, mais elles emp^chent l’extension et 
s'opposent aux localisations nouvelles. 

En 1910, Weill etudie i nouveau la question, applique les inhalations 
d’oxvg&ne au traitement des broncho-pneumonies et obtient par leur 
emploi des gudrisons inesp^rees. 

Depuis quatre ans, j’emploie les inhalations d’oxyg&ne non seulement 
dans les cas de. broncbo-pneumonie, mais aussi de pneumonie tranche 
cbez les enfants. 

Oe sont les resultats que j’ai obtenus que je viens vous soumettre 
aujourd’hui. Les observations que j’ai recueillies et dont je publie un 
r6sum6 m’ont donne la conviction que le traitement de ces affections 
paries inhalations d’oxyg&ne est superieur a tous les autres. 

C’est le traitement de choix. 
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Mais, avant (Taller plus loin, je tiens & faire remarquer que les cas 
que je relate ont 6t6 observes dans la clientele et que, par consequent, 
mes statistiques ne peuvent en rien 6tre com parses aux stalistiques hos- 
pilalieres. 

Nous savons touscombien la broncho-pneumonie est meurtriere dans 
les services hospilaliers. Cela est du non seulement & la moindre resis¬ 
tance des petits malades, aux conditions d’hygiene d^plorables dans 
lesc|uelles ils vivent, mais surtout a Tencombrement des salles hospita- 
Iieres. 

Nous savons aussi que la pneumonie franclie infantile est Wnigne, 
puisque la mortality est en general de 11 0/0 pour les enfants de moins 
de deux ans el de 5 0/0 au-dessus de cet 4ge ; la broncho-pneumonie, 
au contraire, est tres meurtri&re et d’autant plus que les enfants sont 
plus jeunes. Au-dessous d’un an, presque tous les enfants succombent 
(Comby). Les broncho-pneumonies cons6cutives a la rougeole donnent 
33 0/0 de deces, celles cons^cutives a la coqueluche, 50 0/0. Chez les 
morbilleux hospi'alises, la mortality s’est elevee k 81 0/0, en 1905, k 
l’h6pital Trousseau. Ces chilfres sont eloquents. 

Comment agit Toxygene? 

Roussiel (de Bruxelles), etudiant Taction comparative de l’oxygfene, 
de l’acide carbonique, de l’azote et de Tair sur la phagocytose in vitro, 
conclut que Toxygene favorise la phagocytose du streptocoque, du 
staphylocoque dore et du bacille de Koch. II est logique d'admettre 
que son action est identique sur le pneumocoque. D’apres les experien¬ 
ces du m&me auteur, Toxygene renforce la lencocylose, stimule les pro¬ 
priety phagocytaires des leucocytes vis-a-vis des microbes et favorise la 
regeneration du tissu endothelial. 

Pour Weill, Toxygene agirait dans les broncho-pneumonies, en asep- 
tisant le poumon et en stimulant Torganisme.Je pense que Toxygene agit 
surtout en favorisant l’hematose, en envoyant au muscle cardiaque un 
sang plus riche qui lui permet de r6sister et de lutter victorieusement. 

Sous Tinfluence des inhalations d’oxygfene, en effet, on voit la cya- 
nose disparaitre rapidement, l’oppression s’att^nuer, les mouvements 
respiratoires diminuer parfois de 50 0/0. Le pouls devient moins ra- 
pide et meilleur ; l’enfant perd rapidement le teint terreux ; ses lfevres. 
rosissent, Texpiration saccad^e si caracteristique s’attenue. Lorsqu’il 
s agit d une pneumonie franche,la maladie est 4court4e, la crisese pro- 
duit plus t6t; pour la broncho-pneumonie, 1’evolution est plus rapide, 
les foyers nouveaux ne se forment pas ou, s’ils se forment, avortent 
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generalement. Quant aux complications lointaines, elles sont beaucoup 
moins frequentes. 

Mais, pour obtenir ces rksuitals heureux, il ne faut pas dtre parcimo- 
nieux d’oxygene. II faut Vemployer largement, k fortes doses repetees, 
il faut en quelque sorte faire vivre le petit malade dans une atmosphfere 
d’oxygdie. Tous les quarts d’heure, toutes les dix minutes inkme, l’en- 
fant respirera de l’oxygene •pendant cinq minutes. L’entonnoir sera 
place tout pres de la bouche, le plus pres possible. 

On arrivera ainsi k faire respirer au petit malade une quantite va¬ 
riant de 600 a 800 litres d’oxygkne ; a mesure que lessymptdmesseront 
moins inquietants, on espacera les inhalations. 

Le traitement necessite 4.000 k 5.000 litres d’oxygene et parfois da- 
vanlage. 

C’est la le seul dcueil de la methode, car ce traitement est d un prix 
assez deve. L’oxygene, en effet, coule 4 centimes le litre en bombes de 
500 litres. L’oxygene qui nous est fourni dans ces bombes est suffisam- 
ment pur pour que nous n’ayons pas recours au 11acon laveur. 

Les cas de pneumonies franches que nous avons traites peuvent se 
resumer comme suit: 

Sommet droit, 7 ; sommet. gauche, 3 ; base droite, 5 ; base gauche, 
5 ; partie moyenne droite, 4. Total, 24. 

Defervescence: troisieme jour, 8; quatrieme jour, 9; cinquieme jour, 
5 ; sixikme jour, 1 ; huitieme jour, 1. Total, 24. 

Yingt-quatre guerisons. 

Je signale en passant que la plupart des statistiques donnent un plus 
grand nombre de ce cas de pneumonies du sommet droit et de la base 
gauche. Quant k la duree de la maladie, void la statistique de Comby : 

Troisieme jour, 1 ; quatrieme jour, 7 ; cinquieme jour, 27 ; sixieme 
jour, 46 ; septieme jour, 63 ; huitieme jour, 54 ; neuvieme jour, 38 ; 
dixie me jour, 37 : onzikmejour, 12 ; douzieme jour, 8; treizieme jour, 
4 ; quatorzieme jour, 9 ; quinzieme jour, 1 ; dix-septieme jour, 1 ; dix- 
neuvi^me jour, 2 ; vingtieme jour, 1 ; vingt-cinquiemejour,l. Total,321. 

Les broncho-pneumonies infantilestrailees paries inhalations d’oxy¬ 
gene se recapitulent ainsi: 

De 0 k 1 an, 4 ; de 1 k 2 ans, 13 ; de 2 a 3 ans, 18; de 3 a 4 ans, 1 ; 
de 4 a 5 ans, 3 ; de 5 a 6 ans, 2 ; de 6 a 7 ans, 1. Soit 42 cas, dont 
41 guerisons et 1 deces. 

Guerison au cinquieme jour, 1 ; au sixieme jour, 1 ; au septieme jour, 
2 ; au huitikme jour, 6 ; au neuvikme jour, 3 ; au dixieme jour, 8 ; au 
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onzieme jour, 3 ; au douzieme jour, 8 ; au treizeme jour, 5 ; au qua- 
torzifeme jour, 3 ; au quinzifeme jour, 1. 

Ainsi qu’on peut le voir par les observations, les inhalations d’oxy- 
gfene ont une action manifeste sur la dur6e de ces affections. 

Pneumonies tranches. 

Obs. I.— Fille,3 ans et demi.PneUmonie du sommet droit.Debut brusque. 
Temperature, 40°. Matit6, souffle tubaire. Defervescence au troisifcme jour. 

Obs. II. — Fille, 5 ans. Soeur de la precedente. Pneumonie de la base 
droite. Debut brusque. Point de cote abdominal. Matite, souffle tubaire. 
Temperature, 40°3. Defervescence au quatrieme jour. 

Obs. III. — Fille, 6 ans et 3 mois. Pneumonie du sommet droit. Debut 
brusque, en pleine sante. Temperature, 40°2. Matite, souffle. Crise le troi¬ 
sieme jour. 

Obs. IV. — Fille, 4 ans et 2 mois. Pneumonie du sommet droit. Debut 
brusque. Temperature, 39°8. Matite, souffle. Crise le troisieme jour. 

Obs. V. — Fille, 5 ans et demi. Pneumonie du sommet gauche. Gastro- 
enterite six jours avant le debut de la pneumonie. Temperature, 40°. Matite, 
souffle. Crise le quatrieme jour. 

Obs. VI. — Fille, 6 ans. Pneumonie du sommet droit. Coqueluche depuis 
quinze jours. Debut brusque. Temperature, 40°, en plateau pendant trois 
jours. Crise le quatrieme jour. 

Obs. VII. — Fille, 5 ans. Pneumonie de la base gauche. Temperature, 
40°6, efi plateau pendant deux jours et demi. Crise au troisifeme jour. 

Obs. VIII. — Fille, 9 ans. Coryza depuis quelques jours. Elevation brusque 
de la temperature a 40°. Douleur dans le flanc droit le lendemain. Pneumo¬ 
nie de la base droite. Matite, souffle. Crise au troisieme jour. 

Obs. IX. — Fille de 3 ans. Debut brusque. Pneumonie du sommet droit. 
Temperature, 39°7, en plateau pendant trois jours. Defervescence le qua¬ 
trieme jour. 

Obs. X. — Fille de 6 ans. Convalescence de scarlatine. Elevation brusque 
de la temperature, 39°9. Point de c6te abdominal, autour de l’ombilic. Le 
lendemain, signes nets de pneumonie de la base gauche. Temperature, 
39°8, en plateau pendant quatre jours. Crise au cinqui&me jour. 

Obs. XI. — Fille de 2 ans et demi, rachitique. Gastro entente. Debut 
brusque. Pneumonie du sommet droit. Temperature, 40°1, en plateau pen¬ 
dant trois jours. Defervescence le quatrieme jour. Pendant deux jours, aprfcs 
la chute de la temperature a 36°6, presente le matin une temperature plus 
elevee que le soil'. 

Obs. XII. — Garmon de 9 mois. Debut brusque. Temperature, 40°1 . Con¬ 
vulsions intenses. Pneumonie de la base gauche. Matite, rales crepitants, 
puis souffle tubaire. Temperature a 40°, en plateau pendant deux jours. 
Defervescence au troisieme jour. 
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Obs.XIII. —Gargon de llmois Debut brusque. Temperature, 39°9.Pneu- 
monie du sommet gauche. La temperature se maintient vers 40° pendant 
trois jours. Rales crepitants, puis matite et souffle. Crise le quatrieme jour. 

Obs. XIV. — Gargon de 18 mois. Rachitisme. Diarrhee. Debut brusque. 
Pneumonie de la base droite. Temperature a 39°2, se maintient a ce niveau 
pendant trois jours. Guerison au quatrieme jour. 

Obs. XV. — Gargon de 5 ans. Debut brusque. Epistaxis. Temperature, 
39°8. Pneumonie de la base droite. Matite et souffle. La temperature se 
maintient vers 40° pendant quatre jours, Crise au cinquieme jour. Guerison. 
La temperature reste en dessous de 37°. Neanmoins le souffle se pergoit 
pendant huit jours. 

Obs. XVI. — Gargon de 7 ans. A fait la rougeole il y a six mois. Pneu¬ 
monie de la base gauche. Debut brusque. Matite et souffle. Temperature a 
40°4. Se maintient en plateau pendant deux jours. Puis chute a 3d°8. Le 
lendemain matin, 39°2 ; le soir, 39°4. Le souffle persiste. 

La temperature tombe a 37° le cinquieme jour et s'y maintient definitive- 
ment. Guerison. Albumine dans les urines disparaissant au douzieme jour. 

Obs. XVII. — Gargon de 3 ans. Pneumonie de la partie moyenne droite. 
Debut : Grippe, coryza. Temperature a 38°. Puis brusquement temperature 
a 40°6. Convulsions tr&s sev£res, se reproduisant trois fois dans la journee. 
Pas de signes de foyer. Quelques rales dissdminds dans les poumons. Le 
lendemain, sous l’aisselle a droite, crepitations. Puis matite et souffle. La 
temperature se maintient vers 40° pendant quatre jours. Chute de la tempe¬ 
rature au cinquieme jour. 

Obs. XVIII. — Gargon de 5 ans. Pneumonie de la base gauche. Debut 
brusque, point de c6l6 abdominal. Convulsions violentes, mdningisme,leger 
strabisme Inconscience. La temperature, a 41°, se maintient tres elevee en 
plateau pendant cinq jours. Crise au sixieme jour. Disparition des pheno- 
mfcnes meninges. 

Obs. XIX. — Gargon de 6 ans. Pneumonie de la partie moyenne a droite. 
Ddbut brusque. Point de cote abdominal, autour de l’ombilic ; le lende¬ 
main, matite, souffle. La matite s etend dans le creux de I’aisselle. Tempe¬ 
rature a 40°4, se maintient a ce niveau pendant trois jours. Chute de la 
temperature a 38° le quatrieme jour, puis a 36°8 le cinquieme jour. 

Obs. XX. — Gargon de 8 ans et demi. Pneumonie de la base droite. 
Matite et souffle. Rales, frottements. Temperature a 39°8, se maintient en 
plateau pendant trois jours. Tombe a 37°5 le cinquieme jour. Remonte le 
sixieme jour a 38°4, pour tomber a 37° le huitieme jour et s'y maintenir 
definitivement. Guerison. 

Ce cas date de 1908. Cet enfant gueri reprit son ecolage. Sa sante etait 
bonne, Iorsque brusquement, en 1910, il fut pris d’un peu de fievre et, au 
cours d’un acces violent de toux, il expectora une quantile assez considera¬ 
ble de pus jaune verdatre. Ayant ete appele aupres de lui, je constatai a la 
base droite un souffle intense ; ce malade avait done porte pendant deux ans 
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une pleur<§sie enkyst6e qui ne s’est Iraduite par aucun symptome. Actuelle- 
ment il est en tr£s bonne santd ; a la base droite, il existe de l’epaississement 
de la pl&vre. 

Obs. XXI. — Gargon de 3 ans el demi. Gastro-enterite a forme typhique. 
Pneumonie droite. Au dixi^me jour de la gastro-enterite, brusquement la 
fievre s'allume. Matite et souffle h la partie moyenne droite. Temperature, 
40°2, en plateau pendant quatre jours. Gudrison au cinquieme jour. 

Obs. XXII. — Fille de 4 ans et demi. Coqueluche. 27 quintes par jour. 
Denutrition profonde. Vomissements alimenlaires. Sanle tres precaire. A 
ele soignee pour p^ricardite deux ans auparavant. A l’auscultalion du cceur, 
frottement rude surtout marque a la base. Teint pale. 

Brusquement la temperature s’el&ve a 40°. Les quintes diminuenl de fre¬ 
quence. Matite et souffle a la partie moyenne du poumon droit. 

La temperature tombe a 36°5 le cinquieme jour et s'y mainlient. Actuel- 
lement, cet enfant est bien portant, le souffle pericardique n’a pas varie. 

Obs. XXIII. — Gargon de 2 ans et 4 mois. Pneumonie dusommet gauche. 
Debut brusque en pleine sanle. Temperature a 39°7 ; le lendemain, a 40°3. 
Pas de foyer net. La matite et le souffle apparaissent seulement au troisieme 
jour. Defervescence le sixieme jour. 

Obs. XXIV. — Gargon de 4 ans et 2 mois. Pneumonie du sommet droit. 
Debut brusque en pleine sante. Temperature a 40°1, se maintient en plateau 
pendant trois jours. Defervescence le soir du troisieme jour. Guerison. 

Broncho-pneumonies . 

Obs. XXV. — Gargon de 11 mois. Broncho-pneumonie post-morbilleuse. 
Guerison. 

Au cours de la rougeole, elevation de temperature, 38°9. Broncbo-pneu- 
monie droite. Rales dissemines, submatite et souffle a la pointe de l’omo- 
plate, a droite. Le sixieme jour, temperature, 38° ; le lendemain, tempera¬ 
ture 39°2. Souffle et submatite a la base gauche. Rales fins. 

Guerison au douzieme jour. 

Obs. XXVI. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Guerison. 

Gargon de 9 mois. Rougeole. Quand Peruption a pour ainsi dire disparu, 
broncho-pneumonie, forme bronchite capillaire. Rales fins dissemines dans 
toute la poitrine. Sous l’aisselle droite, petite zone de submatite avec souffle 
peu intense mais net. Trois jours plus tard, m6mes phenomenes au som¬ 
met droit en avant, sous la clavicule. Grandes oscillations de la temperature 
avec fievre plus marquee le matin. Guerison au huitieme jour. 

Obs. XXVIII. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Guerison. 

Gargon de 10 mois. Rougeole avec temperature de 40°4. Rales bronchiques 
fins dans toute la poitrine. Respiration rude a la pointe gauche de l’omo- 
plate, se transformant le lendemain en souffle intense ; au quatri^me jour, 
disparilion du souffle a gauche. Apparition d'une zone de matite a droite, 
en avant, avec souffle et rales fins. Guerison au neuvi&me jour. 
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Obs. XXIX. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Emphyseme sous- 
culane. Guerison. 

Gargon de 6 ans et demi Rougeole. Bronchite, puis broncho-pneumonie 
droite. Au quatrieme jour de la broncho-pneumonie, emphyseme culane de 
la paroi thoracique superieure, de la region parotidienne et du cou. A droite, 
souffle et matite. A gauche, frottemenls, rales. Noyau de broncho-pneumonie 
a la parlie moyenne gauche. Grandes oscillations de la temperature. L’em- 
physeme s’est resorbe peu a peu. Guerison au quatorzieme jour. 

Obs. XXX. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Guerison. 

Gargon de 10 mois. Eruption normale. Au troisieme jour, elevation de 
temperature. Nouvelle pneumonic droite. Rales dissemines. Souffle et ma¬ 
tite. Traitement habituel. Temperature plus elevee le matin. Inhalations 
d’oxygene au cinquifeme jour de la broncho-pneumonie. Noyau de broncho- 
pneumonie au sommet gauche, puis nouveau foyer a la partie moyenne 
gauche. 

Guerison au treizieme jour (apr^s huit jours d'inhalations d’oxygene). 

Obs. XXXI. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Guerison. 

Fille de 9 mois. Eruption normale, chute, puis Elevation de la tempera¬ 
ture a 39°3. Broncho-pneumonie. Vomissemenls ; rales fins dans toule la 
poitrine. Foyer a la base gauche. Souffle et submatite. Au quatrieme jour, 
nouveau foyer a la partie moyenne droite. Guerison au huitifeme jour, 

Obs. XXXII. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Guerison. 

Fille de 1 an. Rougeole avec eruption normale. Chute, puis elevation de 
la temperature a 39 *7. Broncho-pneumonie de la base gauche. Submatite el 
souffle, rales dissemines. Au quatrieme jour, nouveau foyer it gauche, a 
1‘epine de l'omoplale. Guerison au dixieme jour. 

Obs. XXXIII. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Guerison. 

Fille de 2 ans. Rougeole avec eruption tres intense, puis elevation de la 
temperature a 40°2. Broncho-pneumonie forme bronchite capillaire. Rales 
fins dissemines dans loute la poitrine. Pas de foyer. Guerison au cinquieme 
jour. 

Obs. XXXIV. — Broncho-pneumonie. Rachitisme. Heredite tuberculeuse 
paternelle. Guerison. 

Fillette de 2 ans et 3 mois. Rachitisme Fontanelles largeinent ouvertes. 
Nouures. Teint pale. Heredite tuberculeuse paternelle. Debut par gastro- 
enlerite, puis elevation de la temperature a 39°5. Broncho-pneumonie de la 
base droite avec matite et souffle. Rales dissemines. Au quatrieme jour, 
chute de la temperature, puis elevation brusque accompagnee de convulsions 
intenses et repetees. Nouveau foyer de broncho-pneumonie a gauche (partie 
moyenne) avec souffle et rales sous-crepitants. Guerison au dixieme jonr. 

Obs. XXXV. — Broncho-pneumonie. Rachitisme. Guerison. 

Gargon de3 ans. Rachitisme. Nouures; courbures des membres inferieurs. 
Debut par coryza et toux. Elevation de temperature a 39°6. Rales fins disse¬ 
mines dans toule la poitrine. Pas de foyer. Guerison au neuvieme jour. 

21 
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Obs. XXXVI. — Broncho-pneumonie. Bachitisme. Gudrison. 

Gargon de 2 ans et 9 mois. Rachitisme. Fontanelle antdrieure ouverle. 
Teint p4le, visage bouffi. Debut par catarrhe bronchique. Puis Elevation de 
la temperature a 39 d 7. RAles fins dissdmines. Bronchite capillaire. Pas de 
foyer. Expiration trds rude a droite, sous l’aisselle. Pas de souffle vrai. 
Gudrison au septieme jour. 

Obs. XXXVII. — Broncho-pneumonie. Scarlatine. Guerison. 

Fille de 15 mois. Au cours de la scarlatine, h. la periodede desquamation, 
fhbvre de 40°; le lendemain matin, 38°5. Broncho-pneumonie de la base 
gauche. Matite et souffle avec rales sous-crdpitants. R&les dissdmines, plus 
abondants h droite, au sommet et a la base. Deuxidme foyer a droite, a 
l’epine de l’omoplate avec souffle et submatite. Guerison au onzidme jour. 

Obs. XXXVIII. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Gargon de 9 mois. Debut par coryza. Puis elevation de la temperature a 
37°9 ; le lendemain, a 39°3. Bales dissemines dans les deux poumons. Pas 
de localisation, puis foyer de broncho-pneumonie & la parlie moyenne droite. 
Formation d'un nouveau foyer a la base gauche. Guerison au onzieme jour. 

Obs. XXXIX. — Broncho-pneunponie. Guerison. 

Fille de 5 mois. Debut par coryza. Puis elevation de la temperature. Bron- 
cho-pneumonie droite. Foyer trds net avec souffle a la partie moyenne, rales 
tres fins dissemines. 

Au cinquieme jour, resolution, puis nouveau foyer a gauche dont la gue¬ 
rison s’opdre au huitieme jour. 

Obs. XL. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 16 mois. Debut par coryza. Les parents ont fait la grippe. Eleva¬ 
tion de temperature a 39°2. Le lendemain, 38°7. Rales fins dissemines, 
forme bronchite capillaire. Au cinquieme jour, localisation nette ; foyer de 
broncho-pneumonie a la base gauche ; souffle et matite. Etat stationnaire 
pendant deux jours. Les rales disparaissent peu a peu. Le souffle s'attenue. 
La temperature revient a la normale au douzieme jour. 

Obs. XLI. — Broncho pneumonie pseudo-lobaire. Guerison. 

Fille de 19 mois. Tousse depuis quelque temps. Le pere a fait la grippe. 
Temperature 39°3. Rales bronchiques, puis sous-crepitants aux deux bases. 
Rales bronchiques dans toute la poitrine. La localisation ne se fait qu’apres 
deux jours.Foyer de broncho- pneumonie sous l’aisselle a droite,s’dtendant peu 
a peu et donnant une zone de matite complete avec souffle intense et rales 
a timbre metallique. La resolution de ce foyer a lieu au sixieme jour, mais 
la temperature reste a 37°8 pendant douze heures pour remonter le lende¬ 
main.Nouveau foyer a la base gauche.Persistance des rales, matite et souffle, 

Gudrison au treizidme jour. 

Obs. XLII. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Gargon de 3 ans. Debut brusque. Temperature a 40° ; le lendemain matin, 
38°. Rales fins sous-crdpitants aux deux bases. Au troisieme jour, locali¬ 
sation nette. Foyer a la partie superieure droite. Matite tres nette, souffle 
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intense. Persistence des rales. Resolution de ce foyer au quatri&me jour ; 
tempdrature a 37°8. Puis nouvelle poussee de fifevre, foyer a gauche, ala 
pointe de l’omoplate. Guerison au dixieme jour. 

Obs. XLIII. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 2anset demi. Bronchite capillaire. Foyers multiples de broncho* 
pneumonie. Guerison au douzieme jour. 

Obs. XL1V. — Broncho-pneumonie. Coqueluche. Guerison. 

Au quinzifeme jour de sa coqueluche, un enfant de 4 ans et demi est pris 
de fievre avec oppression. Rales bronchiques nombreux, sibilants et rales 
plus fins dans toute la poitrine. A la base droite, bouffee de rifles crepitants, 
l.e lendemain, rales crepitants a la partie moyenne gauche, puis souffle et 
submatite. Persistance des rales crepitants a la base droite. Successivement, 
plusieurs foyers &, la base droite, puis a la partie moyenne gauche et enfin 
& l’epine de l’omoplate a droite. Guerison au quatorzieme jour. 

Obs. XLV. — Broncho-pneumonie. Coqueluche. Guerison. 

Gargon de 5 ans et 4 mois. Au huitieme jour de la coqueluche, elevation 
de la temperature a 39° 6. Relies bronchiques et rales fins dans les deux 
poumons. Formation d’un foyer avec matite et souffle a la clavicule droite, 
puis d’un second foyer a la base droite. Guerison au douzieme jour. 

Obs. XLVI. — Broncho-pneumonie pseudo-lobaire. Guerison. 

Gargon de 5 ans et 2 mois. Debut brusque. Temperature 39° 3. Angine 
pultacee. Deux jours apres le debut de l’angine, toux, oppression. Bronchite 
des bronches moyennes. A la base droite,quelques rifles sous-crepitants. Le 
surlendemain, a la base droite, matite, souffle, froltements, rifles. Les jours 
suivants, la matite s’etend, le souffle est net; au septieme jour, resolution 
de ce foyer. Temperature 37° 9. Le lendemain, temperature 39° 2. Nouveau 
foyer de broncho-pneumonie moins etendu que le precedent a la partie 
moyenne dupoumon gauche. Guerison complete au douzieme jour. 

Obs. XLV1I. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 3 ans. La mere et deux autres enfants ont fait la grippe. Debut 
par de la toux et ldgere elevation de temperature, 37°9. Le surlendemain, 
temperature 39°3. Rales bronchiques moyens dissemines dans toute la poi¬ 
trine. Pas de localisation. Le lendemain, rales sous-crepitants a la partie 
moyenne droite, puis souffle et submatite. Resolution de ce foyer, puis ap¬ 
parition d’un nouveau foyer ala base droite. Guerison au dixieme jour. 

Obs. XLVI1I. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 16 mois. Rachitisme. Nouures. Chapelet costal. Debut : diarrhee 
verte (7 selles en 24 heures). Elevation de la temperature. Rales fins disse¬ 
mines dans toute la poitrine. Bronchite capillaire. Pasd^ localisation. Gue¬ 
rison au huitieme jour. 

Obs. XL1X. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 2 ans et demi. Soeurde la precedente. Debut quelques jours api-fes 
la guerison de sa soeur. Temperature 40°1. Foyer de broncho-pneumonie a 
la base gauche. Rlatite, souffle. Rales fins a la base droite. Rales bronchi- 
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ques moyens dans toute la poitrine. Un foyer de broncho-pneumonie appa- 
rait a la base droile, avec malild et souffle. Gudrison au dixieme jour. 

Obs. L. — Broncho-pneumonie. Gudrison. 

Gargon de 2 ans. Debut par coryza avec toux ldgdre. Apres quatre jours, 
dlevalion de temperature avec rftles fins dissemines dans toute la poitrine. 
Bronchite capillaire. A la partie moyenne droite, respiration trds rude. Gue¬ 
rison au sixidme jour. 

Obs. LI. — Broncho-pneumonie. Gudrison. 

Fille de 1 an et 7 mois. Debut par catarrhe bronchique (les parents ont 
fait la grippe). Toux. Puis, au troisieme jour, elevation de la temperature. 
Rales dissemines, fins et moyens, surtout aux bases. Successivement appari¬ 
tion de deux foyers. A la base gauche, puis a la partie moyenne, a droite. 
Guerison au douzidme jour. 

Obs. L1I. — Broncho-pneumonie. Diphterie. Guerison. 

Garmon de 2 ans et demi. Angine diphterique. Injection de serum. Gue¬ 
rison. Reste deux jours sans fievre. Puis toux et catarrhe bronchique. Tem¬ 
perature 37°9. Le lendernain, 38°7, puis 39°2. Rales bronchiques moyens et 
rules sous-crepitants disseminds, plusabondants aux bases. Foyer avec sub- 
matite el souffle sous l’aisselle, a droite. Guerison et apparition d'un nou¬ 
veau foyer a gauche, a la base. Guerison bomplete au douzidme jour. 

Obs. LI1I. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Gargon de 1 an et 7 mois. Debut par coryza. Puis temperature 39°7. 
Bronchite capillaire avec deux foyers bien localises, a la partie moyenne, 
puis a la base droite. Gudrison au dixieme jour. 

Obs. L1V. — Broncho-pneumonie post-morbilleuse. Gudrison. 

Gargon de 2 ans et demi. Rougeole. Huit jours apres la gudrison de la 
rougeole, temperature 39°3. Broncho-pneumonie a la base gauche. Matite, 
souffle. Rales disseminds des deux cotes. Gudrison au treizieme jour. 

Obs. LY. — Broncho-pneumonie. Gudrison. 

Gargon de 2 ans et demi. Debut en pleine sante. Temperature 41°2, 
Convulsions. Bronchite capillaire. Pas de foyers. Gudrison au huilieme jour. 

Obs. LVI. — Broncho-pneumonie. Gudrison. 

Fille de 5 ans. Fievre ganglionnaire probablement d’origine grippale. 
Au troisidme jour, temperature 40°3. Broncho-pneumonie pseudo-Iobaire 
gauche avec matite et souffle. Rales dissemines dans toute la poitrine. A la 
base droite, rales sous-crepitants et frottements. Gudrison au onzidme jour. 

Obs. LVII. — Broncho-pneumonie. Gudrison. 

Fille de 22 mois. Eczema du cuir chevelu et du visage. Temperature 39°6. 
Broncho-pneumonie droite avec matite et souffle a la partie moyenne. Rales 
bronchiques, gros, moyens et fins dans les deux poumons. Gudrison au 
treizieme jour. 

Ons. LVIll. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Garcon de 3 ans. Debut en pleine santd; au bout de deux jours, la tem¬ 
perature est a 39°. Rales moyens et fins aux deux bases. Temperature 40°1. 
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Foyer h droite, partie moyenne, puis nouveau foyer a la base gauche. Gue- 
rison au quinzifeme jour. 

Obs. LIX. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 2 ans et demi. Grippe intestinale. Temperature 38°7. Au 
deuxifcme jour, temperature 40’. Broncho-pneumonie du sommet gauche, 
pseudo-lobaire. Matite, souffle. Apparition d’un second foyer a droite, partie 
moyenne. R&lesfinset moyens dissemines. Guerison au deuxteme jour. 

Obs. LX. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 22 mois. Gastro-ent6rite guerie depuis quelques jours. Apres sa 
premiere sortie, l’enfant rentre et se plaint. Coryza. Temperature 38°4. Le 
lendemain, 39°3. Broncho-pneumonie gauche, partie moyenne. Matite et 
souffle. Rales dissemines. A la base droite, frottements, rales. Guerison au 
neuvieme jour. 

Obs. LX1. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Garmon de 3 ans. A fait la varicelle ; est gueri depuis quelques jours. Ca- 
tarrhe bronchique avec fifevre legere, 37°9. La temperature monte a 40°1. 
R&les moyens, sibilants, rales sous-crepitants, en arriere et aux bases. Foyer 
a la partie moyenne, a droite, matite et souffle. Un second foyer apparait a 
droite, a la base. Guerison au treizieme jour. 

Obs. LXII. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 21 mois. Depuis trois jours, diarrh6e, selles vertes. Temperature 
39°2. Bronchite capillaire sans localisation. Guerison au huitieme jour. 

Obs. LXIII. — Broncho-pneumonie ; rachitisme. Guerison. 

Fille de 19 mois. Rachitisme Ieger. Chapelet costal peu marque. Teint 
bouffi. Bronchite capillaire. Temperature 39°2. Pas de localisation. Gueri¬ 
son au septi&me jour. 

Obs. LXIV. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Fille de 4 ans. Debut par toux et catarrhe nasal. La temperature monte 
bientot a 39°7. Rales dissemines dans toute la poitrine. Le lendemain, tem¬ 
perature 40°. Foyer de broncho-pneumonie a la base gauche.Matite et souffle. 
Le surlendemain, autre foyer a la partie moyenne droite. Guerison au qua- 
torzi&me jour. 

Obs. LXV. — Broncho-pneumonie. Guerison. 

Garcon de 2 ans et 8 mois. Heredosyphilitique. Tousse depuis quelques 
jours. La temperature monte peu a peu. 

Rales bronchiques dissemines. Quelques bouffees de rales sous-crepitants 
aux bases. Temperature 39°7. Foyer localise a la partie moyenne gauche. 
Nouveau foyer a droite, a l’epine de Fomoplate. Guerison au dixieme jour. 
Obs. LXVI. — Broncho-pneumonie. Mort. 

Fillette de 4 ans et 2 mois. Grippe. Bronchite. Apres quelques jours, 
temperature 40°. Foyer de broncho-pneumonie a droite. Rales dans toute la 
poitrine. Nouveau foyer a la base gauche. Je vois cette enfant en consultation 
au douzifeme jour de sa maladie. Elle est dans une situation desesperee,le pouls 
extremement rapide et irr^gulier, incomptable. La respiration a 80. J’institue 
le traitement par les inhalations d’oxygene ; l’enfant meurt le lendemain. 
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Contribution k l’anatomie pathologique de I’atonie mus- 
culaire cong6nitale. Maladie d’Oppenheim, 

par M. L. Concetti (Rome). 

M. Concetti pr£sente les microphotographies des coupes de la moelle 
cervicale et de la moelle lombaire d’un enfant mort & 52 jours de la 
naissance, par broncho•pneumonie, et qui 6tait n6 et avait v6cuavecle 
tableau classiquedel’amyotonie cong^nitale. Chacune d’elles est accom- 
pagn6e d’une photographie d’une coupe de la moelle saine provenant 
d’un enfant mort a 2 mois par gastro-ent6rite, avec int^grite du sys- 
t&me nerveux. Dans la maladie d’Oppenheim on constate une absence 
presquecomplfetedes grandes cellules motrices de la corne ant£rieure, 
celles qui persistent sont tr£s petites, irr£guli£res, avec une pigmenta¬ 
tion diffuse. Pas de trace des l&sions vasculaires, ou de la n£vroglie ; 
pas d’infiltration leucocytaire, ou d’alteration des meninges. On cons¬ 
tate en somme un arr£t de dSveloppement, avec une agen£sie de l’e!6- 
ment cellulaire. Les racines anterieures sont un peu minces, les nerfs 
p^ripheriques sont normaux. Les muscles sont p&les, leurs fibres, la 
plupart du temps, sont graciles, quelques-unes hyperlrophiques. 

Cette agen£sie ne se limite pas a la moelle, mais elle est Svidente 
aussi dans les cellules de la substance grise du cerveau, bien qu’a un 
degre beaucoup moindre, ainsi que dans le cervelet, ou les cellules de 
Purkinje sontmoins nornbreuses, plus p&les, moins bien reguli&rement 
s6riees. Cette ag£n£sie a ete observ4e dans quelques autres autopsies 
dans les noyaux bulbaires et dans le cervelet. Cette localisation peut 
expliquer certains symptbmes anormaux observes dans quelques cas, 
en laissant supposer des anomalies situees dans la partie superieure 
de l’axe cerebro-rachidien (reflexes conserves, contractures, convulsions, 
ataxie, etc.), 

L’auteur a recueilli dans la literature r£cente 17 autopsies de cette 
maladie, et & l’exception de 3 dans lesquelles le systfeme nerveux a et6 
trouv£ normal, et d’une danslaquelle on a trouv6 les traces d’une po- 
liomy^lite fcetale, toutes les autres concordent et permettent d’attribuer 
la maladie a un arr£t de developpement, une ag£nesie portant surtout 
sur les cellules ganglionnaires des cornes anterieures de la moelle, 
quelquefois etendue aussi aux regions bulbaires de l’axe cer£bro-spinal. 
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Une derniere question a propos de la pathog6nie. Dans quelques cas 
il y avail des signes manifestes d’kypothyro'idisme, et dans quelques 
autopsieson a trouve une alteration de la glande thyroide ou du thymus ; 
dans le cas actuel l hypophyse, les capsules surrenales etaient parfaite- 
ment normales. 

Ill 

Zur Stilltechnik, 

von Prof. Dr. Martin Thiemich (Magdeburg). 

Czerny’s Empfehlung seltener Mahlzeiten bei gesunden Brustkindern 
ist empirisch und theoretisch, durch Beobachtungen iiber die Dauer 
der Magenentleerung bezw. die Sekretion freier Salzsaure, so wohl 
begriindet, das sie im Laufe der Zeit in Deutschland von der iibergrossen 
Mehrzahl der Peediater akzeptiert worden ist. Auch im Auslande ist 
die Vorschrift zweistiindiger Nahrungspausen mehrund mehr verlassen 
worden. Wo zwischen der alteren Gepflogenheit der haufigen Mahlzei¬ 
ten und den von Czerny empfohlenen langen Nahrungspausen in der 
Literatur eine vermittelnde Stellung eingenommen wird, scheint diese 
Vorschrift m@hr dem Wunsche einer allmahligen Schwenkung zu 
entsprechen, als durch sachliche Grlinde motiviert zu sein. Anders 
verhiilt es sich hierbei mit einer Arbeit von Rietschel : Zur Technik der 
Ernahrung der Brustkinder in den ersten Lebenswochen, Jahrbuch fur 
Kinderheilkunde Band 75 (1912). Rietschel stiitzt sich auf Beobachtun¬ 
gen, aus denen er schliest : « Es ist nicht moglich, eine bestimmte 
Anzahl von Mahlzeiten bei der Erniihrung erstgeborener Kinder an der 
Multerbrust wahrend der ersten 6 bis 8 Wochen zu fordern. Ein Teil 
der Kinder gedeint bei fdnf Mahlzeiten gut, viele brauchen mehr, nicht 
nur sechs, sondern sieben, manche sogar acht Mahlzeiten in 24 Stun- 
den. » Trotz aller vorsichtigen Einschrankungen, die er gegen die 
Verallgemeinerungsmoglichkeit seiner Schliise selbst vorbringt, und 
trotzdm er schreibt: « Da die Fragevon praktischer Wichtigkeit ist, so 
ist es nolig, ehe sie in die allgemeine Oeffentlichkeit gebracht wird, dass 
weiteres einwandfreies Material aus den verschiedensten Kliniken dazu 
geliefert wird », finden sich seine Schlusfolgerungen in der allerjungs- 
ten Literatur bereits so erwahnt, als begonne damit auch in der Padia- 
trie ein bewusstes Abgehen von der Forderung der moglichst seltenen 
Mahlzeiten. 

Nun ist aber die Czernysche Lehre, zuniichst einmal ganz abgesehen 
von der Frage, ob diese Methode die sicherste Gewiihr fiir das Gedeihen 
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der Kinder bezw. fur die Vermeidung alimentiirer Schiidigungen bietet, 
so ausserordentlich niitzlich z. B. fiir die Stillpropaganda, fur die 
sachgemaseDurchfiihrung eines Allaitement mixte,dass es aufsAusserste 
zu bedauern ware, wenn uns die Uebertreibung oder das Misverstehen 
der Rietschelschen Anscbauung wieder zur Einburgerug hiiufigeren 
Anlegens fiihren wiirde. 

Gegen die Beweiskraft der Rietschelschen Beobachtungen besteht nun 
von vornherein ein schwerwiegendes Bedenken, welchem bei Nachprii- 
fungen Rechnung zu tragen ist, das ist das jedesmalige Anlegen des Kin- 
des an nur einer Brust. Der Verfasser teilt diese Tatsache nur mit den 
kurzen Worten : « Stets tranken die Kinder nur an einer Brust der Mut¬ 
ter bei jeder Mahlzeit» mit, ohne diese Forderung irgenwie zu begriinden 
oder auch nur zu diskutieren.Eine Durchsicht der Literatur ergiebt aber, 
dass dies keineswegs berechtigt ist. Auch da, wo dies Vorgehen allge- 
mein empfohlen wird, fehlt fast niemals der Zusatz, dass bei knapper 
Milchsekretion jedesmal an beiden Seiten angelegt werd en soil. Czerny 
aussert sich in seinem mit Keller herausgegebenen Handbuche, Seite 
402, folgendermassen : « Ob ein Kind nur an einer oder jedesmal an 
beiden Brusten angelegt werden soli, dariiber lass sich keine allgemein 
gUltige Regel aufstellen, sondern die Entscheidung dariiber bangt in 
jedem einzelnen Falle von dem Milchreichtum der Brust und von der 
Entwicklung des Kindes ab. In den ersten Tagen post partum, ehe die 
Lactation eine geniigende oder ubermassige wird, ist esimmer ratsam, 
das Kind jedesmal an beiden Seiten anzulegen, und zwarzuerst an der 
Brust, welche eine stiirkere Resistenz aufweist oder, falls die Brustwarzen 
ungleich entwickelt sind, zuerst an der Seite, an welcher die Brustwarze 
flacher ist. » 

Wie ist nun iiberhaupt die Forderung, das Kind immer nur an 
einer Brust trinken zu lassen, zu begriinden ? Sie kann offenbar nur 
den Sinn haben, das Kind erstens vor einer Ueberernahrung zu schiit- 
zen und es zweitens zu zwingen, die Brust maximal zu entleeren, 
damit einerseits ein moglichst energischer Reiz fiir die Sekretion aus- 
geiibt und andererseits Milchstauung verhiitet werde. Machen wir uns 
nun klar, dass bei funf-bis sechsmaligem Anlegen an nur einer Seite 
jede Brust nur 2 1/2 bis 3 mal in 24 Stunden an die Reihe kommt, so 
leuchtet ohne weiteres ein, dass dies zu seiten ist, wenigstens bei 
Hypogalactie (Marfan). Czerny und Keller betonen es ausdriicklich, 
dass die Sleigerung der Milchproduktion abhangig ist von einer genii- 
gend haufigen und energischen Entleerung. Auch Rielschel ist zu der 
Einsiclit gekommen, « dasz die Briisle auf den hiiufigeren Reiz ra- 
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scher reagieren ». Diesen Fehler der zu seltenen Inanspruchnahme der 
Brust glaubt nun Rietschel dadurch ausgeschaltet, « dass oft nicht nur 
die Kinder bei der Mutter allein tranken, sondern der Mutter aueh 
andere Zieher angelegt wurden, nachdem ihreigenes Kind getrunken 
hatte ». Er sieht darin sogar einen gewissen, « Beweis a fortiori » 
fur die Richtigkeit seines Yorgehens und seiner Schlusse. Das ist aber 
sicher nur zum Teil richtig. Allerdings wurden dadurch die Mutter 
noch slillfiihiger gemacht, aber ein Teil der miitterlichen Milchproduk- 
tion, welcher sonst dem Kinde zugute gekommen ware, wurde ihm 
durch die anderen mitangelegten Kinder entzogen. Jch habe selbst an 
dem grossen Materiale von Ammenkindern,welches jahrlich meineSaug- 
lingsabteilung in der Krankenanstalt Altstadt zu Magdeburg passiert, 
Kinder gesehen, welche zu knappe Nahrungsmengen aufnahmen und 
an Kbrpergewicht nicht oder mangelhaft vorwarts kamen, solange die 
Mutter veranlaszt wurden, jedesmal nach dem Anlegen ihres Iiindes 
(funf bis sechs Mai jedesmal an beiden Seiten) moglichst viel Milch aus 
der Brust abzudriicken,wahrend sie von dem Tage an reichlicher tranken 
und zunahmen, von dem an auf diese Maszregel verzichtet und die Mutter 
nur zur Ernahrung ihres eigenen Kindes angehalten wurde, ohne dass 
an der Zahl der Mahlzeiten oder sonst irgend etwas geiindert wurde. 
Die Beobachtungen Riestschels entsprechen also durchaus nicht den 
nattirlichen Verhaltnissen, sondern sie stellen ein Anstalts-Kunstpro- 
duet dar, bei dem die von Rietschel scharf betonte Abhangigkeit der 
Nahrungsaufnahme des Kindes von der Sekretionsleistung der Mutter 
iiberhaupt nicht klar zu Tage tritt. 

Bei der unbedingt notwendigen Nachprufung der Rietschelschen Beo¬ 
bachtungen wird man also Anstallsbeobachtungen nur dann verwenden 
kbnnen, wenn die Amme nurihr eigenes Kind ernahrt, und wenn im 
Verlaufe der genauesten Beobachtung nichts anderes als nur die ZabI 
der Mahlzeiten variiert wird. Im Uebrigen wird man auf Erfarungen an 
sorgfaltig beobachteten Kindern intelligenter Familien umsomehr ange- 
wiesen sein, als sie fast allein imstande sind, dem Kinde diejenige Ruhe 
zu sehaffen, welche eine vorzeitige Unterbrechung des Schlafes verhin- 
dern kann. Dasz dies in Anstalten mit vielen Kindern oder mit minde- 
stens mehreren Kindern in einem Raum kaum moglich ist, wird jeder 
zugeben, der darOber eigene Erfahrungen besitzt. Durch den Unter- 
schied zwischen Anstalt und Privathaus ist auch wohl die Differenz zu 
erklaren, welche bezitglich des Weckens der Kinder zum Trinken in der 
Literatur besteht. Wahrend eine sehr grosse Zahl vor alien Dingen von 
Geburtshelfern, aber auch viele Kinderiirzte, dafiir eintreten, dass man 
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das Kind von den ersten Lebenstagen an zu bestimmten Stunden zur 
Nahrungsaufnahme wecken soil, um es von vornherein an eine Regel- 
miissigkeit seiner Funktionen zu gewohnen, halten es andere mit Czerny 
an der Spitze ftir falsch, den Schlaf des Kindes z& unterbrechen. Im Pri- 
vathaus ergiebt sich auch dabei sehr schnell eine gewisse Regelmiissigkeit 
und Ordnung in der ganzen Lebensfiihrung des Kindes, nur dass eben 
das Kind selbst und nicht der Arzt oder die Hebamme und Wochenpfle- 
gerin diese Ordnung schafft, im Anstaltsbetriebe wurde es zur einer 
solchen Unregelmaszigkeit im Pflgedienste und zu einer so grossen Bela- 
stung des Pflegepersonals fiihren, dass das Oktroyren einer bestimmten 
Ordnung als das kleinere Uebel erscheint. 

An einer sehr groszen Zahl, vielen tansenden, von stillenden Frauen 
der armeren Bevolkerungsschichten habe ich immerund immerwieder 
in unseren arztlichen Beratungsstunden feststellen konnen, dass es 
keiner aus nalurlichem Instinkte bandelnden Mutter einfallt, ihr Kind 
stets nur an einer Brust anzulegen, wenn es danach nicht vollbefriedigt 
und maximal gesattigt scheint, oder es ausdem Schlafe zu wecken. Nur 
unter Beriicksichtigung dieser beiden, offenbar den naturlichen Verhalt- 
nissen entsprechenden Faktoren wird man noch einmal an die auch 
durch Rietschels Erfahrungen nicht entschiedene Frage herangehen 
diirfen, ob eine Minderzahl von Kindern nicht mit ftlnf oder seeks 
Mahlzeiten gedeiht, sondern sieben bis acht Mahlzeiten beansprucht. 

IV 

Pediatrie, hygiene et protection de l’enfanee, 

par M. Erno Deutsch, medecin-chef (Budapest); 

Introduction. — Le r61e de la m6decine a consid6rablement change 
au xix e et au xx° sifecle ; au prix de longues luttes, elle s’est degag6e 
du mysticisme du moyen Age, etnous voyons enfin notre science triom- 
pher non pas en guerissant, mais en prevenant la maladie. Cette oeuvre 
de prophylaxie a cr64 une situation nouvelle : Ie medecin est contrain t 
de ne point perdre de vue les int^rAts du public tout en se preoccupant 
de la sant4 de l’individu. A la parole du grand chirurgien viennois 
Gersuni « seul un homme bon peut 6tre medecin » l’on doit ajouter 
qu’au sens moderne du mot il ne saurait y avoir de bon mAdecin sans 
le sentiment social. Et je n’entends pas ici l’activite philanthropique a 
laquelle collaborent sans connaissances preparatoires toutes les couches 
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de la society, mais bien la t&che sociale qui ne se peut aecomplir 
qu’avec l’aide de ces connaissances. 

Ma carrifere medicale a ete et est encore presque uniquement consa- 
cr6e a la protection de l’enfance et faute d’avoir eu l’occasion d’acqu6rir 
les connaissances prealables, j’ai 6te sous ce rapport mon propre mai- 
tre; neanmoins j’en suis venu <\ la conviction que l'int£r&t commun 
exige imp6rieusement du medecin certaines notions sociales et j’estime 
indispensable que ces connaissances figurent au programme universi- 
laire. 

J’ai, dans ce qui va suivre, r6uni tout ce qui constitue un point de 
contact entre la m^decine infantile, I’hygifene et la protection de l’en- 
fance, et je prolite de cette occasion, dans ce pays ou un Budin, un 
Strausz, un Grancher, etc., lutterent sur des bases scientifiques et huma- 
nitaires pour le bien-etre de l’enfance, dans ce centre de la protection 
de I’enfance et de la culture europ§enne, pour proclamer. mes opinions 
sur ce point et les soumettre ici a la critique de 1’^lite des pedi&tres du 
monde entier. 

Nous allons examiner dans son ensemble l’oeuvre de la protection de 
l’enfance depuis les mesures de precaution intra-uterine jusqu’au 
moment ou l’enfant fait choix d’une carrifere, sans oublier de tenir 
compte de son evolution physiologique et pathologique. 

Protection de la mere. —Ce fut un des succfes de la science medicale 
que de d6montrer, en toute Evidence, que la protection de la mere6tait 
d’une influence decisive sur celle de l’enfant. Les doctrines de Semmel- 
weiss et du professeur Lister aboutissant a la lutte contre la fifevre 
puerperale et au d^veloppement de l’obstetrique assurerent une base nou- 
velle a la protection de la femme en couches. 

En m6me temps que se r6pandaient ces doctrines, on sentit la n6ces- 
site de multiplier les cliniques d’accouchements et de donner aux sages- 
femmesetauxgardes-malades un enseignement deplusenplus complexe, 
car l’accouchement anormal n§cessitant l’intervention chirurgicale ne 
pouvait se faire que dans un milieu approprie et avec le concours d’un 
personnel rompu aux pratiques aseptiques de la chirurgie. Aussi la 
m6decine moderne, se rangeant d’ailleurs aux avis de la plus pure mo¬ 
rale, demande-t-elle que l’accouchement ait lieu dans un etablissement 
special et hors du milieu familial. C’est ce qui a conduit a Clever par 
tous les moyens disponibles le niveau d’education des sages-femmes, ci 
g6m5raliser la coutume de la « corbeille ambulante » et a obtenir 
des gardes-malades a domicile un minimum de connaissances propre k 
combattre la superstition. Les mSdecins des classes ouvrieres rurales 
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et industrielles demontrferent i’intluence nyfasle da travail sur la gros- 
sesse (avortement, accouchement avant terme, fausse couche) tant au 
point de vue chimique que mecanique ; qu’il me suffise de mention- 
ner k ce sujet Ies deplorables effets du mercure, du phosphore, du 
plomb, du cassage de cailloux v et du piochage, etc. Ge furent encore 
des medecins qui, se basant surces observations, proclamferent la neces¬ 
sity de mesures 16gales pour parer k ces calamity en interdisant tout 
travail pendant les six semaines qui precedent laccouchement et en 
evitant a la femme par un secours materiel ces dangers professionnels. 

Mieux que personne, le m^decin sail l’effet nyfaste que peuvent avoir, 
pendant la grossesse, les infractions aux lois de l’hygiene aussi bien 
pour la femme elle-nteme que pour l’avenir de l'enfant; aussi exige- 
t-il une reglementation des conseils a donner ala femme enceinte, tant 
dans son propre inter£t que dans celui de son enfant, touchant les 
pratiques hygieniques k observer et les etablissements qui sont mis a 
sa disposition. C’est 4 cette epoque qu’il faut renseigner les meres sur 
I’importance delanourriture ausein maternel, lutter contre l’alcoolisme; 
l’alcool ne facilite pas l’accoucliement, ne favorise en rien la s^cr^tion 
du lait, mais il est d’un effet nuisible sur i’organisme de la nrtere et sur 
le developpement physique et moral de l’enfant; c’est aussi le moment, 
dans l'inter^t de la m4re et de l’enfant, de soumettre les syphilitiques 
& un traitement £nergique (traitement au Salvarsan pour pr£venir 
avortements, fausses couches et combattre le developpement de la syphi - 
lis congenitale). 

Nous savons qu’un relevement pr^matury des couches, et une reprise 
trop h4tive des travaux du menage, de 1’atelier ou des champs, minent 
dans bien des cas la sante de la femme ; occasionnent des maladies ; 
ruinent l’organisme tout entier et rendent la mere incapable de donner 
le sein a son nourrisson. Aussi tous les medecins des nations civilisyes 
demandent-ils pendant les six semaines qui suivent l’accouchement un 
repos nycessaire 4 la ntere. 

Popularisation de l’hygiene. — II est aussi important, sinon davan- 
tage, de vulgariser la science de l’hvgiyne que de fonder des ytablisse- 
mentshumanitaires. Tugendreich a raison de dydarer que « das Miidchen 
muss zur Mutter geschult sein und die eigentliche Fiirsorge zur Zeit 
der Mutterschaft soil nur die Anwendung des Gelernten auf den einen 
konkreten Fall bilden ». II faut apprendre a la jeune fille ses devoirs 
de mere et son unique souci a ltepoquedela maternity doit 4tre de profiter 
de la science acquise en vue de ce cas particulier. Cet enseignement 
devrait 6tre donne dans les ecoles par un mydecin, figurer egalement 
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au programme d’histoire naturelle, et 6tre ensuite suivi de legons pra¬ 
tiques a l’exeinple des « ecoles des meres » en France ou des « Schools 
for mothers » en Angleterre, en mettant a la disposition des elfeves une 
clinique d’accouchements une creche, une goutte de lait et un hbpital 
pour les enfants malades. Le medecin doit inculquer, sans phraseologie 
compliquee, la somme necessai re de connaissances pratiques, faire com- 
prendre 1 importance extreme de nourrir l’enfant au sein, et graver 
dans la memoire de ses auditrices que l’usage du biberon est pernicieux 
fit contraire k la nature, mais il s'abstiendra de faire. comme je l'ai 
maintes fois constate, des conferences sur la bacteriologie, la sterilisa¬ 
tion, etc. Dans les consultations de nourrissons de Budapest placees sous 
ma direction, j’emploie les moyens les plus simples pourdonner orale- 
ment ou par ecrit le minimum de connaissances et j’obtiens de meilleurs 
resultats qu’en traitant de I’hygi&ne infantile dans une conference 
finement soignee dans laquelle les parties les plus essentielles dispa- 
raissent derrifere les details de moindre importance; la mere se souvient 
vaguement des inconvenients d une nourriture albumineuse ou autre, 
mais elle ignore la fagon de donner un lavement a son enfant, et tout 
en exposant ce dernier aux dangers de la suralimentation ne visequ’un 
seul but, exciter l’envie de la voisine en lui montrant que Son b6be 
grossit a vue d’ceil. L’enseignement special donne aux sages-femmes ou 
aux gardiennes de nourrissons, qu’elles soient employees dans les eta- 
blissements humanitaires ou dans les families, devra s’inspirer de ces 
notions. De graves fautes sont egalement commises sur ce point et le 
superflu l’emporte souvent sur l’essentiel; on entend dans les confe¬ 
rences, on lit dans les manuels de longues dissertations sur les differen- 
tes sortes d’aliments artificiels, mais on n'y apprend nulle part, pour 
mentionner un exemple, quel effet nuisible et direct peut avoir la cha- 
leur de I’ete sur Torganisme du nourrisson, danger plus grand par 
lui-m6me que I’alteration des aliments. 

On doit dans les conferences comme dans les manuels s’inspirer du 
principe que les sages-femmes et les gardes-malades ont pour mission 
d executer les prescriptions du medecin, de contrbler le developpement 
physiologique de l’enfant et non d exercer un art de guerir frisant le 
charlatanisme. 

Alimentation du nourrisson. — Le principe fondamental de la pro¬ 
tection du nourrisson consiste dans la lutte en faveur de 1 alimentation 
naturelle, lutte dont les apbtres les plus autorises seront d’une part 
le medecin, et de l’autre le personnel convenablement eduque par lui. 
II faut bien faire comprendre au public qu’il est absolument impossible 
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qu’une alimentation artificielle equivale k celle que donne la mere. 11 
1'aut contrebalancer la publicity 4 outrance faite par les differents fabri- 
cants de produits alimentaires, convaincre enfin les femmes de toutes 
les classes, en faisant appel au sentiment autant qu’4 la raison, que la 
sante de la mfere et de I’enfantetle d6veloppement de ce dernier depen¬ 
dent en grande partie de 1’alimentation au sein maternel (Roese et von 
Lindheim). 

Malheureusement les medecins eux-memes sont trop souvent les 
premiers coupables en autorisant, pour des motifs futiles, les femmes 
de la bonne societe a ne point donner le sein. Les causes d’exemption 
doivent etre reduites au plus strict minimum possible; pour ma part 
je n’admets que la tuberculose et les maladies nerveuses avec attaques 
et declare toujours avec la plus grande energie que si, parmi les classes 
aisees, l alimentation artificielle ne pr^sente pas un aussi grand danger 
que chez les proletaires, elle exerce du moins une influence decisive 
stir le developpement de l’enfant et sur ses facultes de resistance. J’ai 
fait il y a quelques ann6es, devant un congres de medecins hongrois, 
une conference qui, je crois, n’est pas demeuree sans resultats. Le mede- 
cin doit user de toute son autorite pour influencer le mari, & qui la 
vanite fait craindre pour la beaute de sa femme et mettre tout en oeu¬ 
vre pour dissuader la mere de se soustraire a son devoir, en alleguant 
de pretendues obligations mondaines. J’ai rarement eu 1’occasion de 
conslater une insuffisance de laitet j’ai cru devoir en pareil cas recourir 
a lallaitement mixte, qui a donne egalement de bo ns resultats Iorsque 
la m§re travaillait au dehors. 

Entre autres obligations morales, le medecindoit viser la reglementa- 
tion des nourrices ou influer sur les pouvoirs publics pour obtenir des 
mesures legates sur le modele de la « loi Roussel » en faisant compren- 
dre qu'un rapport etroit entre l’age du nourrisson et le lait de la nour- 
rice est superflu. 

11 existe une autre solution acceptable : autoriser la nourrice a don¬ 
ner le sein k son propre enfant, soit que le nourrisson habite dans la 
famille de cette derniere, soit qu’elle se presente aux heures de l’allai- 
tement pour donner le sein aux deux enfanls. II est important que le 
medecin lutte energiquement contre l’alcoolisme chez les nourrices. 
L’alcool est sans influence favorable sur la secretion lactee, son usage 
entratne la nourrice & Tabus et comme je 1 ai prouve dans mon article 
intitule : « l’enfant etl’atcool », il ne tarde pas a produire sur le nour¬ 
risson un effet souvent fatal. Une femme tuberculeuse ne peut donner 
le sein, non qu’il y ait lieu de craindre une contagion directe par le 


EEDIATRIE, HYGIENE ET PROTECTION DE L’ENFANCE 335 
lait, mais une contamination par l’intimite du contact. La question de la 
syphilis est extrfemement importante egalement en ce qui concerne la 
protection du nourrisson, la nourrice pouvanl^tre contaminee par l’en- 
fant ou reciproquement ; pour ma part, je ne donne jamais de nourrice 
a un enfant syphilitique, m6me si elle est avertie, car j’estime comme 
Schlossmann « qu’on ne peut jamais prevoir les consequences d’une 
infection syphilitique et qu’on ne peut surtout en faire comprendre la 
gravite » et je repfete & la femme riche qui tranquillise.sa conscience en 
prenant une nourrice, la parole si juste de Schlossmann : « 11 existe 
entre la mere et l’enfant des liens imponderables que rien ne peut rem- 
placer ou compenser. » 

La creation moderne d’hbpitaux.pour nourrissons fait surgir un nou¬ 
veau probleme ; il est impossible d’imaginer- aujourd’huiun etablisse- 
ment de ce genre sans nourrices ; pour ma part et me plagant au point 
de vue de la protection de l’enfance, je ne puis accepter cette innovation 
que si la nourrice allaite un enfant malade etranger en outre du sien 
propre, et ce resultat est facile & obtenir puisque certaines femmes onl 
jusqu’4 3 et 4 litres de lait par jour. II est bon pour eviter I’infection de 
donner le lait de la nourrice au biberon. 

Puericijlture. — II faut que les etablissements humanitaires se confor- 
ment aux principes 6nonces plus haul. Dans les cliniques d’accouche- 
ments il faut, d’aprfes les doctrines de Budin, tenir compte egalement de 
l’inter^t des nourrissons, mettre enfin un terme a la rivalite mesquine 
des pedicltres et des accoucheurs, tous deux devront faire tout ce qui 
dependra d’eux en faveur de l’alimentation naturelle. Lorsque je m’oc- 
cupai il y a 13 ans de reunir une petite monographre intitule « Condi¬ 
tions des enfants n6s avant terme dans les cliniques d’accouchements », 
j’adressai un questionnaire a tous les chefs de clinique du monde entier. 
•Ie fus alors a m£me de constater que par suite de la specialisation a 
outrance, les interns de l’enfant etaient gravement negliges ; la situation 
ne s’est am6lior6e que lentement; c’est ainsi que chez nous, les cliniques 
d’accouchements emploient des pediatres pour soigner les nourrissons. 
Il faut, par la parole et par les ecrits, lutter en faveur de I’hygi&ne des 
nourrissons, profiler du s£jourde la femme enceinte ouen couches dans 
I’etablissement pour lui inculquer theoriquement et mieux encore pra- 
tiquement les principes de l’hygiene infantile. Il est tres important au 
point de vue de la protection de l’enfance de renseigner la mere, a sa 
sortie de l’etablissement, sur les institutions auxquelles elle pourra re- 
courir par la suite autant dans son propre inter6t que dans celui de 
son enfant. 
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Nous nous trouvons ici sur la terre classique de la puericulture ; la 
« goutte de lait » et la « consultation des nourrissons » sont des insti¬ 
tutions que le monde civilise doit au genie frangais. 

La marche logique du progrfes a fait accepter dans le monde entier 
un genre destitution mixte resultant d’une combinaison de ces deux 
idees et dont on peut donner comme types le « Sauglings-fiirsorgestelle » 
d’Allemagne et le v< Ingventej » (lait gratuit) de Hongrie que j’ai moi- 
rn6me eu I’honneur d’organiser. A mon modesteavis, et je suis heureux 
de pouvoir le proclamer en France, il est impossible de soigner separ6- 
ment, les nourrissons selon qu’ils regoivent une alimentation naturelle 
ou artificielle, mais il faut mettre tout en ceuvre pour lutler en faveur 
de Talimentation naturelle, propager en second lieu l’allaitement mixte 
et ne recourir qu’en dernier ressort a 1’alimentation artificielle indivi¬ 
dualist. Langstein mentionne que dans une ville allemande on voulut 
combattre la mortalite infantile en installant dans une des salles de la 
mairie un vasle recipient contenant du lait aseptique qui fut distribue 
par un employe specialement designe ; or a la grande surprise des sages 
de 1'endroit, la mortalite infantile ne diminua pas. Budapest fit la meme 
experience : le lait fut distribue k tout venant, les femmes qui eussent 
parfaitement pu donner le sein trouverent plus commode de nourrir 
leur enfant au lait de vache et le pauvre nourrisson a l’estomac ou a 
l’intestin debile continua de se delecter de celait, veritable poison pour 
lui. Je reussis enfin a convaincre la direction de l’etablissement ; je fis 
adjoindre un cabinet de consultations qui me permit d’aboutir l’annee 
derniere aux resultats suivants : tandis que le nombre annuel des enfants 
alimentes^naturellement etait de 1 216 et de ceux alimentt artificielle- 
ment de 1.068, les derniers releves donnent une proportion de 122 p. 26. 

La seule solution en mature d’alimentation artificielle devra se baser 
sur le principe d'individualisation. En ce qui concerne la technique de 
la production du lait, les medecins ne doivent pas trop exag4rer etcroire 
que le producteur ne doit songer qu’aux classes riches ; il faut surtout 
penser aux masses populaires. Nous nous ellorcerons d’obtenir des 
femmes une intelligence suffisante pour leur permettre de preparer 
l’aliment elles-memes et a domicile ; jaccorderais la preference a un 
procede, sur le modele des Americains, dont j’ai, malheureusement en 
vain, propose la realisation a mes confreres de Budapest: c’ehtete d’or¬ 
ganiser, sous la surveillance des pedialres, un laboratoire central de 
laiterie ayant une installation suffisante pour la preparation de tousles 
produits dietetiques. Il est difficilement possible aux dispensaires de 
nourrissons entrelenus par la charite publique, faute de ressources suf- 
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fisantes, de preparer ces aliments pour un grand nombre de nourrissons; 
dans l’etablissement de Budapest confie a ma direction, on ne donne 
habituellement, en trois types differents suivant la teneur en graisse, 
que le lait prepare d'apres la methode de Szekely ; de plus on distribue 
avec instructions et mode d’emploi d’autres preparations telles que 
farine de Kruffeke, conserves de petit lait gras de Riedert, potage Kel¬ 
ler, etc. 

II faut bien faire comprendre aux medecins, et par leur intermediaire 
aux autorites, que la question du logement est d’une aussi grande 
importance que la preparation convenable de l’aliment artificiel. Je me 
suis occupe de ce problfeme dans ma conference tenue au congrfes de 
puericulture de Berlin et dans laquelle je menlionnais les logements 
pauvres de Budapest. Je ne veux pas ici entrer dans le detail de mes 
observations recueillies 4 ce sujet. En ma qualite de tuteur des pauvres 
du quartier proietaire le plus indigent de la capitale, j’ai p6netr6 dans 
des taudis decores du nom d’habitations humaines ; inutile de dire que 
dans des conditions d’hygifene aussi deplorables, la mortalite infantile 
prenait en ete des proportions effrayantes. Une parlie des habitants de 
ce quartier sont aujourd’hui loges dans les maisons, entourees de 
jardins, que la ville a fait construire au bord du Danube et la situation 
s’est beaucoup ameiioree. La t4che du medecin consiste 4 convaincre 
les autorites que la question du logement salubre est d’une importance 
extreme au point de vue de la protection de l’enfance. 

Les medecins traitants des centres industriels sont le mieux a meme 
de juger de l’importance qu’il y a pour la protection de 1’enfance 4 
prendre soin pendant la journee de ceux dont les meres sont occupees 
k 1’usine. Creche, asile, jardin d'enfants, refuges scolaires s’efforcent 
de suppler k l’absence des parents eioignes du foyer par le travail. 
Toutes ces institutions, convenablement guid4es par le medecin, peu- 
vent, de fa<jon directe et indirecte a la fois, contribuer 4 r4pandre l’by- 
giene infantile. Les admissions doivent uniquement dependre de l’avis 
donne par le m4decin qui devra de plus examiner l’enfant tous les jours. 
Gr4ce a ce proc4de, l’introduction de maladies contagieuses sera facile- 
ment evit4e et 1’on aura ainsi reduit 4 neant le principal argument 
invoque par les detracteurs de cette institution. 

Ce contact avec le medecin lui permettra de repandre par la parole 
et par l’ecrit les principes de l’hygi4ne infantile, les crfeches install4es 
dans les usines et en ville pourront, gr&ce a son initiative, faire oeuvre 
utile en propageant l’usage de l’alimentation naturelle. L asile, le jar- 
din d’enfants et le refuge scolaire sont des institutions ou I’enfant lui- 
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me me acquiert les notions fondamentales d’hygiene et peut les trans¬ 
porter dans la famille. Les ecoles normales devront faire inculqueraux 
mattresses d’asile et aux instituteurs, par des medecins, les connaissan- 
ces d’hygiene qu’ils seront par la suite appeles a repandre. Si, dans les 
creches, les nourrissons ont besoin d’une alimentation mixte ou arti- 
ficielle, elle sera prescrite selon chaque cas special par le medecin et 
sous son contrble ; de cette maniere la morbidity et la mortality des 
enfants soign6s dans les creches diminueront dans une proportion ap¬ 
preciable. 

II va sans dire qu’il ne saurait y avoir de crfeches ou d'hbpitaux de 
nourrissons sans alimentation naturelle ; inutile d’ajouter que les nour- 
rices ne doivent donner le sein aux enfants Grangers, en bonne sante 
ou malades, qu’a la condition de nourrir en outre leur propre enfant. 

II ne faut recourir que dans les casde necessity &, l’alimentation arti- 
ficielle ; c’est a l’etablissement a donner le bon exemple au public qui, 
induit en erreur par la reclame, s’imagine que rien n’est plus impossi¬ 
ble a la cbimie moderne et qu’elle est a m^me entre autres merveilles 
de remplacer le lait maternel. II est necessaire que les specialistes 
charges de la direction de ces eiablissements pr6chent le bon exemple 
aux medecins particuliers pour 6viter que ces derniers n’en appellent & 
l’autorite des specialistes pour se faire les apbtres de l’alimentation arti- 
ficielle. 

II faut assurer au medecin d’enfants un r61e preponderant dans les 
eiablissements publics relevant de la protection des meres et des 
nourrissons. 

II faut avant tout convaincre les corps legislates de la valeur pro- 
phylactique de cette protection et bien faire comprendre au public que 
les mesures d’hygiene sociale relatives & la periode intra-uterine et au 
nourrisson ont une influence decisive sur l’avenir de l’individu. Ceseta- 
blissements doivent avoir des pedi&tres libres d’agir dans leur propre 
ressort et non lies et paralyses par toutes sortes de restrictions admi- 
nistratives, ce qui malheureusement est en partie le cas dans l’organi- 
sation d’ailleurs excellente de la protection de l’enfance dans notre 
pays ; qu’on leur donne sous le rapport de 1’hygiene sociale les plus 
grandes attributions possibles pour creer, controler et progresser. Cette 
methode, je puis le dire sans manquer de modestie, est chez nous en 
pleine vigueur et le corps enthousiaste des medecins d’asiles et des co¬ 
lonies d’enfants aussi bien que le personnel prepose & la garde et au 
contrble et forme par eux tendent de tous leurs efforts Si la realisation 
de cet ideal ; je signalerai comme un des plus beaux resultats obtenus 
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jusqu’ici que la mEre est admise dansles colonies avec son nourrisson ; 
de plus une lutte trfes energique est engagEe contre ralimentation arti- 
ficielle. 

II est a souhaiter que le personnel medical se recrute exclusivement 
par mi les pEdiktres et qu’ils assistent de temps a autre a des cours 
de repetition ; le progres accompli dans ce sens est dEjktres sensible. 

L’exemple de notre capitale demontre que ^influence du mEdecin sur 
les autorites municipales peut produire une muvre utile en elargissant 
au point de vue de l’hygikne sociale le systEme allemand d’Elberfeld. 
Secretaire pour la section de protection des meres et des nourrissons k 
la maison du peuple du b e arrondissement de Budapest, j’ai propose et 
obtenu que les femmes enceintes ou relevant de couches soient recueil- 
lies, employees dans des ateliers et convenablement nourries dans les 
cuisines populaires. On se propose d’etablir en outre un dispensaire et 
une goutte de lait est en projet. 

II est grandement important d’assurer a ces Etablissements le concours 
des medecins privEs, et Ton a malheureusement une peine Enorme a y 
parvenir. Je crois pour ma part que ce manque d’intErEt disparaitrait 
avec la creation de chaires d’hygiEne sociale dans les universites. 

Protection de l’ecolier. — Au cours des annees passEes k l’Ecole, les 
enfants necessitent des mesures spEciales de protection et c’est pourquoi 
l’on n’encouragera jamais assez le systeme de visites m^dicales k 
l’kcole. 

Je connais a peine une branche de l’activitk m^dicale qui ait, direc- 
tement ou indirectement, une influence aussi grande. 

Seule la collaboration du medecin et du pedagogue peut servir avec 
succks les tendances individualisatrices de l’4cole moderne. L’Edification 
la plus parfaite de ce systeme, celle dite « de Mannheim », aEtEparfaite- 
ment caractErisEe dans ses tendances par Stephani: « le mEme droit pour 
tous » et « a chacim ce qui lui revient » ; d’apres cette mEtbode les 
enfants suivent les classes, en nombre plus ou moins grand, en confor- 
mitE de leurs aptitudes. 

Le mEdecin au courant del’hygiEne de la pEdiatrie et du « child-study » 
dEcidera de 1’admissibilitE k l’Ecole, dEsignera ceux qui, de par 1’infE- 
rioritE de leurs facultEs intellectuelles, devront suivre les cours de rEpE- 
tition ou ceux dont la dEbilitE physique exige un sEjour dans les Ecoles 
en plein air. 

Les examens mEdicaux pratiquEs lors de l’admission, au dEbut ou 
dans le courant de 1’annEe scolaire,permettront de dEcouvrir les maladies 
des leur apparition. Ces examens sont d une haute portEe surtout en ce 
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qui concerne le diagnostic precoce de la tuberculose (reaction Pirquet). 
Lorsque la maladie aura 6t6 ainsi reconnue a ses debuts, ibfaudra, dans 
Pint6r6t de l’enfant et de ses carnarades, traiter le malade en l’isolant. 
Le contrble r6gulier des organes des sens permet de decouvrir la con- 
jonctivite granuleuse, les diverses anomalies de la vue ou de l’ou'ie qui 
exercent parfois une influence decisive sur le developpement de l’en- 
fant. 

Le medecin sera plus equitable en examinant les causes de la dis¬ 
traction, de l’inattention et souvent ces defauts s’ameliorent des qu’on 
fait porter a l’enfant des lunettes convenables et qu'on le soumet h un 
traitement approprie des fosses nasales.et du pharynx, signalant aux 
parents presents a l’examen medical la deviation de la colonne vert6- 
brale ou le diagnostic precoce d’une affection a ses debuts, ou encore 
en les pr6venant au moyen d’avis speciaux ou par Pintermediaire des 
sceurs*d’4cole, systeme qui tend k se repandre de plus en plus, on pourra 
guerir le mal ou Penrayer dans son developpement. Dans les cas oiiles 
parents, trop occupes ou trop peu intelligents, seraient incapables de 
faire les demarches necessaires en faveur de leurs enfants, 1<* sceur 
d’foole conduit ces derniers chez le medecin, contr61e Pex6cution des 
prescriptions faites, assiste le medecin dans les operations simples 
(ablation des amygdales, adenotomie, etc.), fait les achats 'necessai¬ 
res (bandages, lunettes, etc.). Elle peut 6galement donner son avis 
et ses conseils touchant le v6tement, la nourriture et les soins de pro- 
prete. Le medecin de l’ecole est a meme d’accomplir une oeuvre d’hygi&ne 
sociale considerable en demeurant en contact avec les parents. 11 pourra, 
en outre de ce qui precede, reunir les parents et leur distribuer des 
brochures de vulgarisation. II leur expliquera que l’enfant doit avoir 
une chambre k coucher bien aer£e et combien il est important qu’il 
dorme seul dans un lit et un temps suffisant [AxelKey) aussibien pour 
son developpement physique que moral. II faut malheureusement cons- 
tater que les grandes villes sont bien mal partagees sous ce rapport et 
que les conditions y sont deplorables tant au point de vue hygienique 
que moral; j’ai eu l'occasion d’Mudier cetle question a propos de ma 
propre ville natale dans mon ouvrage intitule : « Les r6ves et le sommeil 
de l’enfant». 

Je rappellerai encore ici que bien souvent il perd le temps precieux 
du sommeil a des travaux de nuit, sous pretexte de terminer ses devoirs 
d’ecole ou, chose bien plus triste encore, de travaux remuneres. D’a- 
pres les recherches de M. de Manaceine, il est plus facile de se passer 
d’aliments et de boisson que de sommeil. 
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A propos de nourriture, le medecin montrera l’avantage d’une ali¬ 
mentation mixte et les dangers de l’alcool et du tabac. Si la situation 
des parents s’opposait a la realisation de ces desiderata, on signalerait 
le cas aux autorites ou aux societes humanitaires pour assurer a I’enfant 
unloge'mentsalubre et une nourriture con venable. La societe « Ingyentej » 
de Budapest, dont on m’a confie la direction, donne aux ecoliers n6ces- 
siteux le dejeuner et le gouter et les refuges scolaires leur distribuent 
une nourriture saine, car il n’y a pas que le dicton « plenus venter non 
studet libenter » qui soit vrai! A Budapest, gr4ce aux maisons munici- 
pales et aux h6tels populaires, ainsi que j’ai pu m’en convaincre dans 
l’arrondissement ou je fais les fonctions de tuteur des pauvres, la situa¬ 
tion sous le rapport des Iogements s’ameiiore rapidement. 

C’est sur l’avis des ntedecins que l’on fixera les limites de I’annee 
scolaire, les heures de classe et les conges. 

Le medecin est le mieux 4 nteme de faire comprendre aux milieux 
■ comp4tents combien de dangers peuvent occasionner les fortes cha- 
leurs de 1’ete ou les gelees matinales de l’hiver, comment fixer les 
recreations pour permettre aux membres engourdis sur les bancs d’4cole 
de se redresser, combien il est important de n’appeler les enfants qu’une 
seule fois par jour 4 ltecole pour laisser au corps et a l’esprit le temps 
de se reposer et que le maitre ne temoigne pas d’un zfele exag6r6 en 
profitant des moments de liberte pour rattraper le temps perdu. 

Le medecin doit exercer une influence decisive m&me sur le choix du 
mode d’enseignement et des fournitures scolaires. C’est lui qui plus que 
tout autre est appele a defendre la maxime « non scholse sed vitse disci- 
mus », 4 supprimer la methods qui consiste 4 charger la ntemoire d’une 
foule de donnees inutiles qui seront oubltees plus tard et surntenent le 
cerveau. 

C’est encore le nrtedecin qui se fera le promoteur le plus autorisd du 
systfeme d’enseignement par la pratique, agr6mente d’excursions en 
classes. C’est 4 lui qu’incombera le soin de faire faire des cahiers conve- 
nablement imprimes, eviter les ardoises ; l’arrangement des classes 
(dimensions et disposition des bancs, eclairage), des dependances (cabi¬ 
nets, bains, etc.}, la distribution des places en classe (en tenant compte 
de la faculty de vision ou d’audition de l’61eve) ne seront plus laisses au 
bon plaisir du maitre, mais au jugement du medecin. 

Il est de la plus haute importance, d4s qu’un cas de maladie conta- 
gieuse aura 6t6 constate, d’interrompre l’enseignement pour parer 4 
l’epid4mie. J’estime que c’est non seulement la t4che du pedagogue, 
mais en premier lieu celle du ntedecin que de fixer les genres de puni- 
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tions et desupprimer le ch&timent corporel. C’estau medecin egalemeat 
qu’il appartieht de r^aliser le principe « mens sana in corpore sano » ; 
le reste de l’organisme ne doit pas avoir & souffrir par suite du travail 
cerebral, aussi fera-t-on & c6te de ce dernier une place honorable a la 
gymnastique, aux jeux sportifs, & la natation. 

N'oublions pas que l’on a tort de croire que le travail des muscles 
apres celui du cerveau est un repos ; tous deux fatiguent et 1’enfant 
qui vient d’etudier ne se repose pas en faisant de la gymnastique. On 
en fixera le programme conformement aux prescriptions du medecin, 
selon le sexe et l’etat physique de I’enfant ; on exposerait la sante de 
l’enfant en abusant des exercices corporels. Nous devrons 4galement 
obtenir que les salles et places de gymnastique soient suffisamment 
spacieuses. 

J@ rappellerai ici que c’est surtout au moment.de la puberte que le 
juste 6quilibre des exercices du corps et de 1’esprit pourra avoir sur 
l’avenir de l’enfant une influence decisive. Mentionnons en passant le 
principe de coeducation auquel je ne puis, comme medecin, que donner 
mon approbation. 

En outre de la gymnastique, la pratique raisonn^e des sporls est 
d’une tr&s grande importance, m6me au point de vue de la discipline. 
II est superflu de faire ressortir les avantages que pr^sentent l’enseigne- 
ment de la natation et les bains scolaires. Je rappellerai ici ci propos 
des sports les methodes pour accrottre la resistance de l’organisme. 

En ce qui concerne l’emplacement et i’amenagement des b&timents 
scolaires, on est g&neralement d’opinion aujourd’hui qu’il suffit d’imi- 
ter et de reproduire certains types accepts ; c’est un tort, le medecin, 
l’architecte de concert avec le corps enseignant doivent s’assurer qu’il 
est bien tenu compte des conditions speciales oil 1’on se trouve. 

C’est en connaissance de cause que je fais cette remarque ; si Ton 
ne s’en etait pas tenu a l’imitation servile de ces types, on n’aurait 
jamais, comme le cas s'est produit & Budapest recemment, construit 
une ecolesans tenir compte des conditions du terrain, et c'est plus tard 
seulement qu’on s’est apergu que les sous-sols etaient humideset qu’on 
ne pouvait s’y servir des bains; de plus la cour de recreation etait d’une 
exiguite ridicule en comparaison du nombre deseleves et l’atmosphere 
etait viciee par les usines et les depbts de charbon situes & proximite. 

Chez nous le medecin scolaire est en mfeme temps charge du cours 
d’hygiene et par suite k rntoe de vulgariser cette science et d’encoura- 
ger de maniere efficace la lutte contre les maladies ; la seule objection 
que je puisse faire, c’est que dans notre pays les medecins scolaires sont 
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pour la plupart employes dans les etablissements d’enseignement secon- 
daire bien que la surveillance m&iicale s’impose plutbt, selon moi, aux 
AlAves des ecoles 61ementaires. Depuis 15 ann^es que je suis medecin 
dans les ecoles el^mentaire et eiementaire superieure de l’orphelinat 
israelite de Budapest, il m’a 6te donne de constater 1’importance des 
resultats qu’un medecin peut obtenir dans ce domaine; j’ai consign^ 
ces observations dans une etude intitulee « Des orphelinats ». 

J’ai pu d’autre part me rendre compte a Budapest, en quality de 
membre du conseil d administration d’une ecole uniquement frequen¬ 
ce par les enfants du peuple, combien il est regrettable de n’avoir pas 
de medecin scolaire dans un etablissement oil une forte proportion des 
eifeves exige des soins nCdicaux pour une raison ou une autre. 

Les soins Si donner aux enfants pendant les vacances sont d’une 
importance extreme au point de vue medical. Les ecoliers doivent Atre 
envoyes dans les colonies de vacances ou dans les internats balneaires 
non pas d’aprfes les succes remporCs en classe, mais sur le diagnostic 
du medecin selon leur etat de sante. 

Les locaux des colonies, les appartements des families ou sont loges 
les enfants doivent etre soumis au contrble medical; ilen serade mAme 
de la nourriture et des procedes destines Si accroitre leur resistance. Il 
appartient au medecin de noter les r4sultats obtenus : accroissement du 
poids, transformation du sang, etc. Ce ne sera pas la t&che des societes 
humanitaires, mais celle du medecin que de designer les enfants qui 
seront envoyes dans les colonies ou les pensions en plein air. 

C’est a nous medecins surtout qu’il incombe de faire comprendre au 
grand public 1’importance qu’il y a a sortir de la salle d’ecole et a faire 
la classe en plein air, surtout lorsqu’il s’agit d’enfants nevropathes, 
tuberculeux et chetifs. 

Je citerai les experiences faites sur ce point a Budapest, l’ecole sana¬ 
torium de Lyon, les « freshing rooms » d’Amerique, les maisons de 
sante scolaires de Davos et d’Arosa, enfin les internats allemands connus 
sous le nom de « Landerzeihungsheime ». 


L'enfance coupable ou d’une education difficile est jugee A des 
points de vue difCrents depuis que le medecin s’occupe de la question 
en meme temps que le Cgiste et le pedagogue. Ainsi que je le dedarai 
au dernier congres des psycki&tres hongrois, j’ai pu constater sur moi- 
mArne comme medecin de deux orphelinats (250 pupilles), d’un etablis- 
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sement de sourdsmuets (100 enfants) et dune soci6t6 de patronage 
(150 cas en 1911 par la police) une Evolution d’opinion qui m’a conduit 
a la conviction que la plupartdes mauvais dleves doivent leur mauvais 
caractere a une morbidity quelconque, que certains enfants obeissant 
k leurs instincts s’enfuient des Ctablissements ou tous les bons soins 
leur sont donnCs (fugues et premiers indices de dromomanie), qu’il 
existe enfin des enfants coupables incorrigibles au sein de la famille, 
mais dont la vie d’internat peut faire des individus utiles & la societe. 

J’ai appris, en somme, que les variations de l’etat normal a 1’etat 
psychopathe, sont en nombre infini. et qu’il fallait en dernier ressort 
tenir compte de ce facteur pour porter surl’enfance refractaire ou cou- 
pable un jugement definitif. 

Les ldgistes qui pretendaient s’attribuer cette part de la protection de 
l’enfance commencent k se rendre compte que les tribunaux d’enfants, 
l’ceuvre des patronages, l’education forcee et les Stablissements de cor¬ 
rection, demeurent sans valeur sans l’aide de la pedagogie medicate, 
prise dans son sens Ie plus large : c’est au medecin, pourvu des con- 
naissances prealables nCcessaires, qu’il appartient de determiner les an¬ 
tecedents du sujet, son 6lat actuel qui lui permettront d’emettre son 
diagnostic et de prescrire le traitement approprie ou en d’autres termes 
l’education. 

L’anamn&se s’etend a tous les antecedents, a toutes les tares familiales 
et a toutes les causes de degenerescence : - 

Alcoolisme des ascendants, affections nerveuseset mentales, intoxica¬ 
tions (plomb), tuberculose, troubles de l’assimilation, dpuisement de 
l'organisme maternel (accouchements nombreux), disposition physique 
et mentale des parents au moment de la conception, grossesse, alimen¬ 
tation du nourrisson, croissance (poids, dentition, premiers pas), mala¬ 
dies de 1’e.nfance (maladies contagieuses), mauvaises habitudes (ronge- 
ment des ongles, incontinence d’urine), notes de classes. 

L’etat actuel deli mite les conditions physiques et. mentales, s’etend 
aux indices de degenerescence et constate l intelligence de l’enfant par 
des m^thodes psycho-analytiques. 

C’est ici qu'il convient en outre d’observer le milieu: sSverite ou in¬ 
dulgence exagerde des parents, manque ou exageration d’education, 
mauvaise societe, logement insalubre, profession industrielle, disaccord 
entre les parents (Ziechen, Principien undmethoden der Intelligenzprii- 
fung. Berlin, Karger, 1908). 

En faisant entrer tous ces facteurs en ligne de cpmpte, nous pourrons 
prononcer un avis susceptible de guider le juge dans la delimitation de 
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la responsabilit6 et le choix du genre de repression et par suite d’un 
mode d’6ducation convenable (en famille, dans un internat, queldegre 
d’education eorrectionnelle ?). 

Sous le rapport therapeutique les sympt6mes curables au point de 
vue p6dagogique et medical seront isoles de c'eux qui sont constilution- 
nels et rebelles au traitement. 

Dans les etablissements auxquels je faisais allusion plus haut, j’ai 
toujours lenu compte de ces principes et j’ai rSussi de cette maniere k 
rendre plus d’un enfant ot la soci6t6. 

II va sans direque les enfants eleves dans les families ou dans les 6ta- 
blissements seront maintenus sous une surveillance constante au dou¬ 
ble point de vue de la psychi&trie et de la pedi&trie et I’avis du mede- 
cin sera decisif lorsqu’il s’agira du choix d’une carrifere pour l’enfant. 

Les organes auditifs doivent 6tre l’objet de soins tout particulars et 
ceci est d’une extreme importance au point de vue de l’hygiene sociale. 
Dans beaucoup de regions on considfere l’otorrhee des nouveau-nes 
comme une « 4puration » avantageuse et Ton n’y apporte aucun traite¬ 
ment, bien que les autopsies aient demontr6 dans 75 ou 80 0/0 des cas 
une deformation morbide du tube ; Si mends, Ponfick et Hartmann ont 
prouv6 que l’inflammation de l’oreille moyenne chez les nourrissons 
est en connexion frequente avec les troubles des organes digestifs et 
genito-urinaires. 

II faut reconnaitre qu’anterieuremenl aux recherches de Gomperz, les 
medecins eux-m6mes se souciaient fort peu d'examiner l’oreille des 
nourrissons et que jusqu’a un certain point, ils consid£raient la chose 
comme impossible ; c’est un des merites de l’dcole de Vienne que d’avoir 
generalise l’examen des organes auditifs chez les enfants en bas-age et 
l’application de cette methode a permis dans bien des cas au medecin 
consciencieux de prevenir l’affaiblissement du sens auditif, la surditeel 
la surdi-mutit^. 

Aussi est-il de la plus haute importance que les medecins des etablis¬ 
sements preposes a la surveillance et au.traitement des nourrissons 
fassent connaitre au public les consequences possibles de ces affections 
(maladies des os cr&niens, des meninges et du cerveau, troubles audi¬ 
tifs) et qu’ils vulgarisent le traitement a domicilejdes otites purulentes 
au moyen de tampons secs et d injections sous la surveillance du me¬ 
decin ou du personnel de gardes malades. Pour ma part, j’ai employe 
avec beaucoup de succes dans ma clinique de consultations pour erf- 
fants en bas-4ge le traitement sec combine a l'eau oxyg^nee. II resulte 
de ce qui precede que Ton doit attacher la plus grande importance a 
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ce que les medecins soieut bien ihstruits sur cette question. Le traite- 
ment appropri6, avec intervention chirurgicale en cas de besoin, des 
maladies d’oreilles consScutives aux affections contagieuses de l’enfance, 
aigues ou clironiques, est d une influence decisive sur l'avenir de l’en- 
fant. 

II est n^cessaire, k mon avis, que le praticien soit au courant des 
proe£d6s d’examen et des operations les plus simples pour le moins, 
telle la paracentese, et qu’il tienne bien compte de ce que les compli¬ 
cations graves dans les maladies de 1’oreiUe se produisent surtout 
lorsqu’on attend la suppuration spontanee. Le m^decin scolaire designera 
ceux des enfants malades ou durs d’oreille qui pourront suivre les cours 
reserves aux enfants norm aux (en les pla<jant plus prfes du maitre), ceux 
qui passeront dans les classes speciales a cette categorie (Je mention - 
nerai ici l’experience faite par Briihl d'apres laquelle on a souvent pris 
pour idiots des enfants simplement durs d'oreille).Quels enfants faudra- 
t-il enfin placer dans les ecoles et etablissements de sourds-muets ? 

■ Le medecin et le pedagogue devront combiner leurs efforts en vue des 
soins a donner aux eifeves des ecoles et des etablissements de sourds- 
muets. Le fruit de quinze annees d’experiences dans l’etablissement 
israeiite des sourds muets de Hongrie a muri en moi la conviction que 
les etablissements de sourds-muets recueillent de nombreux individus 
dont l’inferiorit6 mentale n6cessite d’autres soins depedagogie mtidicale, 
tant dans leur intent propre que dans celui de leurs camarades de l’eta- 
blissement. Le traitement des deformations morbides du nez et du 
pharynx a une grande importance aussi au point de vue de l’hygiene 
sociale ; je me bornerai h appeler votre attention sur deux groupes 
d’affections : les deformations scrofuleuses du nez, manifestation par- 
tielle de I’etat general qui s'ameljore et finit par guerir sous l’influence 
des traitements locaux combines avec les soins habituels en pareils cas 
(colonies de vacances, therapeutique dietetique et medicamenteuse) et les 
vegetations ad4noi'des qui s’opposent frequemment au d£veloppement 
physique et intellectuel et fayorisent l’apparition d’affections diverses 
(coryza chronique, inflammations de l’oreille moyenne. incontinence 
d'urine). On obtient par l’ablation des resultats souvent surprenants, 
ce qui d’ailleurs ne justifie pas le zfele souvent exagere de l’operateur ; 
il faut toujours ici, comme ailleurs, juger isolement chaque cas. Le me¬ 
decin scolaire devra faire une etude sp^ciale de ces questions. 

Les organes de la vue feront l’objet d’une surveillance absolument in- 
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dispensable. Pendant l’operation de l’accouchement, les yeux de l’enfant 
sont souvent mis en danger par les s^crdtions blennorrhagiques ; la 
meilleure preuve en est dans les donn^es statistiques sur les causes de 
la cecite. La gravite de la maladie une fois d^claree s’accrolt encore du 
fait de l’ignorance et des pratiques superstitieuses de traitement (bains 
d’ceil au lait maternel). Crede par son traitement au nitrate d’argent 
en solution 6tendue a I6gue & l’humanit6 un precieux moyen de pro- 
phylaxie et le medecin doit faire tout ce qui est en son pouvoir pour 
repandrel’usage de ce proc&le. 

Le traitement de la blennophtalmie doit 6tre familier non seulement 
au spdcialiste, mais a chaque praticien et particuli&rement au medecin 
charg’6 du contrble des soins 4 donner aux nourrissons. Les differentes 
sortes de conjonctivite sont 6minemment cohtagieuses ; il convientsur.- 
tout de mentionner la conjonctivite granuleuse qui constitue un grand 
danger pour la vue. 

La scrofule se manifeste souvent par certaines maladies des yeux ; 
c’est ainsi que l’on constate maintes fois une opacite de la cornee me- 
na?ant la vue elle-m&me. En dehors du traitement local,il fautrecourir 
en pared cas aux traitements toniques ; on dispose de nombreux eta- 
blissements d’hygifene sociale (colonies de vacances, internats de villes 
d’eaux, maisons de sante maritimes). 

Le medecin aura Si cceur d’obtenirla creation de nouveaux etablisse- 
ments de ce genre et d’allonger la periode de traitement. 

Les maladies contagieuses aigu6s provoquent fr&juemment des in¬ 
flammations des yeux (rougeole, variole) ou des paralysies (diphterie). 

Le devoir du medecin sera de faire la plus vigoureuse propagande 
scientifique et populaire en faveur des proced^s de Jenner et de Behring. 

Il est surprenant autant que regrettable de voir souvent des mede- 
eins eux m6mes n^gliger ces mesures de prophylaxie ou de therapeu- 
tique. 

Parmi les maladies contagieuses chroniques, c’est surtout la syphilis 
qui met la vue en danger (syphilis hereditaria tarda). Les medecins 
devront prendre part a la lutte engag6e contre la syphilis ; ilstiendront 
a la simplification du traitement (Salvarsan), & ^installation d internats 
pour les enfants syphilitiques (innovation allemande). 

La t&che la plus importante du medecin scolaire sera peut 6tre la 
constatation et l’amiilioration des anomalies visuelles C’est encore lui 
qui devra se prononcer lorsqu’il s’agira de 1’eclairage des salles, de la 
forme des bancs, du contrble de l'impression des livres ; en cas de besoin 
il prescrira des lunettes, fera distribuer les places d’aprbs les facult6s 
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visuelles des Mfeves et si possible organisera des classes spSciales pour 
ceux qui ont la vue basse? 

Chez l’enfant les yeux sont souvent sujets k des lesions, il est extr6- 
mement important de traiter convenablement ces accidents, d’enlever 
au besoin l'oeil perdu et de traiter l’ophtalmie sympathique. II est indis¬ 
pensable au moment du choix d’une carri^re de diagnostiquer l'achro- 
matopsie de l’enfant. 

Les etablissements d’aveugles doivent 6tre soumis a un contrble medi¬ 
cal rigoureux. On tiendra toujours compte qu’il existe des defectuosites 
du cerveau accompagnSes de c6cite et que les enfants appartenant a 
cette cat^gorie doivent 6tre soignes a part. 

Je me contenterai de mentionner en passant les enfants sourds et 
aveugles ou sourds-muets et aveugles qui sont souvent susceptibles 
d’Mucation, ce dont HMene Keller est un exemple en quelque sorte 
merveilleux. 

II est important de noter au point de vue de Fhygifene sociale que la 
plupart deces cas sont dus a la syphilis (Briihl) et que par suite, en ce 
qui concerne la prophvlaxie, le traitement radical des enfants syphiliti- 
ques en bas-4g.e est d’un excellent augure. Comme ces complications 
sont frequemment accompagnees de debilite mentale a un plus ou moins 
grand degre, les etablissements de ce genre doivent 6tre soumis, eux 
aussi, k une surveillance medicate atin d’eviter un surmenage qui pour- 
rait ruiner les cerveaux insuffisamment developp4s. 


Le traitement des defauls de prononciation est passe dans la pratique 
generate depuis les excellents travaux de Gutzmann (Die sociale Be- 
deutung der Sprachstdr ungen, Jena 1904). C’est chez nous tres proba- 
blement que Ton a reconnu pour la premiere fois l’importance de In¬ 
tervention medicale sur ce point; Gutzmann lui-m6me 6crit ceci : 

« Mann kann wohl sagen dass die Art und Weise, wie dieser Teil der 
Fiirsorge in Ungarn geregelt ist, alle Anerkennting verdient. » On peut 
declarer que la faQon dont cette partie de la protection est organisee en 
Hongrie merite tous les eloges. 

Le mSdecin scolaire, au moyen d’instructions convenables donnees 
aux parents, peut renseigner utilement ces derniers sur les rem&des & 
apporter au b^gaiement, au z&zaiement, etc. 

Conscient de Feffet deprimant que peut exercer sur l’esprit de Fen- 
fant un traitement injuste de la part de ses maitres et de ses camarades, 
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le medecin scolaire, convaincu de la haute importance sociale d’une 
prononciation sans d^faut, designera les 61feves des cours speciaux, in- 
diquera la marche a suivre pour realiser cet enseignement (exercices 
vocaux et respiratoires); il aura, en outre pour tache de familiariser les 
pedagogues avec les details de cette question. 

Le medecin etablira par son diagnostic une distinction entre les dy- 
sarthries periph^riques et corticales (paralysis pseudobulbaris infantilis) 
et h. la suite d’un examen minutieux en traitant les affections des fosses 
nasales et du pharynx (vegetations adenoiides), il obtiendra d un seul 
coup la guerison d’un defaut si p^nible a la fois pour l’enfant et son 
entourage. 

Les defauts de prononciation g£nent souvent 1 individu dans l’exer- 
cice de sa profession et, au point de vue social, il est extremement im¬ 
portant d'intervenir radica.lement et vite. 

G’est a un medecin que I on devait la therapeutique chirurgicale des 
dysarthries et c’est le progr&s m6me de la medecine qui a supprime ce 
proc4de. 

On a trop longtemps neglige de surveiller la dentition de l’enfant, et 
cependant la conscience du medecin exigeait de longue date qu’il se 
prononq&t sur ce point, sachant que le rachitisme, la syphilis, les vege¬ 
tations adenoides, etc., exercent une influence dangereuse sur la forme 
des maxillaires et par contre-coup sur la disposition des dents et sur 
leur faculte de resistance, sachant surtout combien ces affections faci- 
litent la carie, et par voie de consequence les maux et les troubles 
digestifs qui en resultent, point de depart frequent de la tuberculose 
et engendrant ainsi un veritable milieu de culture funeste non seu- 
lement a l’individu, mais en meme temps a son entourage. 

Il ressort de ce qui precede que l’on aura accompli une oeuvre sociale 
de la plus haute portee en vulgarisant par tous les moyens 1’hygiene 
de la bouche, en reglementant le contr61e dentaire chez les enfants des 
6coles, si les cliniques dentaires scolaires mettent gratuitement a leur 
disposition les moyens de se soigner la bouche et le traitement des 
dents malades. 


Les infirmes elaient vou6s dans l’antiquite au Taygetos, au moyen 
&ge ces malbeureux exergaient des professions allant du mendiant au 
fou de cour, plus pres de qous ils furent l’objet de sollicitudes diverses 
jusqu’au jour ou la medecine leur appliqua des m^thodes chirurgicales 
et orthop^diques. 
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II va sans dire que la prophylaxie du rachitisme, de la tuberculose 
et des maladies nerveuses jouera un role preponderant dans la diminu¬ 
tion numerique des infirmes. 

Les dAfectuositAs congAnitales (membres) ont leur remAde grAce aux 
protheses. Les os rachitiques sont redressAs avec ou sans operation, la 
tuberculose des os et des articulations est traitAe autant que possible 
d’aprAs les methodes conservatrices (sanatoriums maritimes), les inflam¬ 
mations articulaires deformantes par l’air chaud et la fibrolysine, et 
les guerisons surveillAes au moyen de la radiographie, les paralysies 
d’origine nerveuse sont traitees selon les cas par arthrodAse ou par la 
transplantation des tendons. Ces procAdAs de traitement se pratiquent 
dans les polycliniques ou dans des Atablissements oil l’Aducation scolaire 
et prufessionnelle de l’enfant doit se poursuivre sous la surveillance du 
medecin, il appartient A ce dernier de contrbler les aptitudes intellec- 
tuelles de l’enfant, et de porter un jugement dAcisif sur l’enseignement 
a appliquer en cas de dAfectuositA mentale. 

Le medecin aura accompli une oeuvre Aminemment sociale lorsqu’il 
aura fait d’un in endian t rAduit a la charitA publique un homme apte a 
se soulenir par son travail, aussi doit-on par des cours speciaux fami- 
liariser le praticien avec les mAthodes de la technique mAdicale. 


On a essayA de remAdier aux difficultAs du chorx dune carriere par 
des ouvrages de librairie ; ce procAdA me produit la meme impression 
que si quelqu'un se mettait a vouloir guArir A l’aide d’un ouvrage de 
medecine populaire ou rendre la justice en consultant un code. 

L’individualisalion est encore plus nAcessaire ici qu’ailleurs et l’on 
devra tenir compte des penchants et des aptitudes de l’enfant. 

Malheureusement le choix d une carriere est influencA par les prAju- 
ges sociaux les plus divers ; les parents se rAservent le droit absolu de 
dieter leur prAlerence, sans meme consulter l'enfant, ils mAprisent 
l’industrie et le commerce et rAservent toute leur admiration pour les 
professions libArales ; le pAre voudrait voir son fils lui succAder, mais 
personne ne demande au mAdecin si le developpement physique et 
mental de l’enfant lui permet de satisfaire aux exigences de sa future 
profession. 

Tous les ans, A la fin de TarnAe scolaire, je me trouve en face d une 
tAche de la plus haute portAe; e’est A inoi qu’il appartient en eflet de 
decider de 1 avenir des pupilles sortant de l’orphelinat israAlite de 
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Budapest J'ai adopte, et toujours avec succes, le precede suivant: cha- 
que dleve k son entree figure sur une feuille de registre oil je note l’etat 
actuel de l enfant, les maladies qu’il aura faites au cours de son sejour 
dans l’etablissement, les directeurs de l’ecole y inscrivent les notes de 
classes, de sorte qu’& la fin des etudes elementaires ou elementaires supe- 
rieures, je dispose d’un tableau complet qui me permet, aprfes avoir 
consulte les d^sirs de I’enfant, de prendre sur son avenir une decision 
Equitable. II conviendrait de repandre cette coutume dans les ecoles et 
d’instituer des bureaux de renseignements speciaux. 

La coutume du medecin de famille, qui est en train de se perdre, 
etait a ce propos d’une extreme utilite; l’ancien medecin de famille 
qui etait en m£me temps, un ami veillait avec soin sur le d6veloppement 
de 1’enfant, et lorsque le moment 6tait venu de se declarer pour une 
profession, il avait toujours de bons conseils a donner ; il est vraiment 
regrettable que cette institution disparaisse peu & peu devant la specia¬ 
lisation moderne a outrance. 

Il suffira de quelques remarques prises au hasard pour prouver que 
e'est en premier lieu au medecin qu’il appartient de se prononcer sur 
le choix d’une earri&re. 

Les scoliotiques ne peuvent pas porter de lourds fardeaux, de m£me 
que les cardiaques ou les pulmonaires, ceux qui ont un pectus carina- 
tum ne doivent pas 6tre cordonniers, ceux qui souffrent de genu val¬ 
gum et de pes planus ne peuvent rester longtemps debout, ceux dont 
les appareils respiratoires sont d^biles ou qui inclinent a la tuberculose 
ne doivent pas travailler dans un milieu rempli de poussi&res; cette 
derniere remarque convient egalement ci ceux dont les yeux sont mala- 
difs ; on 6vitera aux nevropathes le surmenage intellectuel, les 6pilep- 
tiques ne choisiront point un metier oil les crises pourraient avoir des 
consequences funestes, ceux qui ont des maux d’oreille eviteront les 
metiers trfes bruyants ; les anomalies de l'oeil rendront impossible 
l’exercice des professions exigeant une certaine acuite de la vue ; ceux 
qui ont une maladie de peau r^pugnante ne choisiront pas un metier 
oil ils sont en contact permanent avec le public. 

G’est une des lacunes de l’enseignement medical que de ne pas infor¬ 
mer les 6tudiants sur les indications relatives au choix d’une carrifere ; 
le medecin ne peut que se les procurer lui-m6me au prix d’une longue 
experience ; il y aurait done lieu, sur ce point Egalement, d’apporter 
des reformes k l’enseignement universitaire. 
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Jen’ai point a envisager ici, a propos d’hvgiene sociale, les soins a 
donner a 1 'enfant malacle, cette question rentre dans les attributions de 
la pathologic sociale. Je me bornerai a la lamentable conslatation, que 
parmi les medecins monies on n’est pas encore bien p6n4tr6 de la ne¬ 
cessity d hdpitaux et d’etablissements de consultations pour les enfants 
malades ; on rie commence qu'& peine en effet, dans le monde scienti- 
fique, a reconnaltre le caractfere nettement special de nos methodes. ’ 

II est tres regrettable que par suite du nombre restreint de lits d’h6- 
pitaux, on soit contraint de renvoyerles enfants dans leur famille avant 
qu’ils n’aient acquis la force de resistance necessaire, au lieu d’attendre 
leur relevement complet, ou du moins de fonder & leur usage des eta- 
blissements de convalescence speciaux. 

J’ai pu constater par ma propre experience que les enfants qui, aprfes 
avoir profite en hiver des bienfaits de la goutte delait, etaient places en 
ete dans les colonies en retiraientun benetice inappreciable gr&ce k une 
certaine continuity de traitement. 

Conclusion. — J’espere avoir reussi a convaincre au cours de mon 
rapport que la protection de l’enfance, l bygiene et la p^diatrie ne pou- 
vaient produire une oeuvre utile a la societe qu’a la condition de reu- 
nir constamment leurs efforts et de marcher la main dans la main. 
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COMMUNICATIONS DIVERSES {suite). 

I 

Uber kiinstlichen Pneumothorax, 

von H. Vogt (Strassburg). 

Schon vor 30 Jahren hat Fori an ini den Vorschlag gemacht, die 
Lungentuberkulose durch Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax 
zu behandeln. Er ist selbst nur zbgernd an die Ausfuhrung seines Vord- 
schlages herangetreten, und es hat lange gedauert,ehe erNachahmung 
und Anerkennung gefunden hat. Erst in den letzten Jahren hat sich 
die neue Behandlung die ihr gebiihrende Stellung unter den therapeu- 
tischen Hill'smitteln im Kampf gegen die Lungentuberkulose errungen. 
Wir miissen zugeben, dass sich auch heute noch kein abschliessendes 
Urteil liber die Leistungsfahigkeit des Verfahrens fallen lasst. Wir 
konnen noch nicht iibersehen, wie viele von den Behandelten dauernd 
geheilt bleiben oder nur aufkiirzere oderliingere Zeit gebessert werden. 
Doch konnen wir schon jetzt mit Sicherheit behaupten, dass die Anle¬ 
gung eines kiinstlichen Pneumothorax sich als wertvolles Hilfsmittel 
zur Behandlung der Lungentuberkulose des Erwachsenen erwiesen 
hat, als ein Verfahren, das oft noch schgne Erfolge herbeifiihrt in Fal¬ 
len, wo alle anderen Behandlungsmethoden versagt hatten. 

Unter diesen Umstiinden erschien es geboten, das Verfahren auch an 
Kindern zu erproben. Vor einem Jahre habe ich gemeinsam mit Dr. 
Pielsti eker begonnen, Kinder verscbiedenen Alters mit Einfiillung 
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von Stickstoff in die Pleura zu behandeln. Ueber unsere Erfahrungen 

mochte ich lhnen kurz berichten. 

Wie zu erwarten war, stosst die Ausfiihrung des Verfahrens beim 
Kinde auf grossere Schwierigkeiten als bei Erwachsenen. Nur altere 
und verstandige Kinder unterwerfen sich dem EingrifT ohne Widers- 
tand, angstliche aufgeregte Kinder aber lassen sich nur schwer so 
fixieren, dass unbeabsichtigte Verletzungen bei der Punktion sicher zu 
vermeiden sind. Stossweise Atmung und ex-spiratorisches Pressen 
erzeugen abnorme Druckschwankungen im Pleuraraum und erschwe- 
ren die Beobachtung des Manometerstandes und damit die Entschei- 
dung, ob die Nadelspitze sich im Pleuraraum oder etwa in der Lunge 
belindet. Trotzdem haben wir nur in vereinzelten Fallen die Pleura 
nach dem Brauer ’schen Vorschlag durch Schnitt freigelegt; in den 
meisten Fallen kamen wir mit der einfachen Punktion zum Ziel. Bei 
einzelnen besonders aufgeregten Kindern mussten wir eine kurz- 
dauernde Narkose ausfuhren. Wir haben es zweckmiissig gefunden, 
bei der ersten Punktion regelmassig vor der Einfuhrung von Stickstoff 
kleine Mengen Sauerstoff einlaufen zu lassen. Sauerstoff flihrt weniger 
leicht als Stickstoff zu der geftirchteten Gasembolie. Sind erst einmal 
kleine Mengen Gas in den Pleuraraum gelangt, so werden die Manome- 
terausschlage deutlicher und damit die Sicherheit grosser. 

Ueber unsere Yersuche kann ich folgendes berichten. In 2 Fallen 
gelang es uns weder durch Punktion noch durcb Freilegung der 
Pleura, einen freien Pleuraraum aufzufinden, sodass wir auf die Anle- 
gung eines Pneumothorax verzichten mussten. Bei 10 Kindern konn- 
ten wir einen kiinstlichen Pneumothorax anlegen und durch verschie- 
den lange Zeit unterhalten. Die Behandlung erstreckte sich auf Falle 
von Bronchiolectasie und auf solche von Lungentuberkulose. Ueber die 
Leistungsfahigkeit des Verfahrens bei Bronchiolectasie konnen wir 
noch kein abschliessendes Urteil abgeben, weil unsere Beobachtungen 
dazu noch nicht ausreichen. Hervorgehoben sei, dass wir in einem 
Falle die Behandlung abbrechen mussten, weil sich eine zunachst ge- 
ringfiigige Bronchitis der nicht behandelten Seite erheblich verschlim- 
merte.Doch heilte sie mit der Resorption des Pneumothorax schnell ab. 
Das ist bisher der einzige Fall, wo wir eine Schiidigung durch die Be¬ 
handlung annehmen mussten. 

Sehr gute Erfolge hatten wir bei Kindern, die an Lungentuberkulose 
litten. Das jtingste mit Pneumothorax behandelte Kind stand im Alter 
von 8 Monaten und lieferte uns den Beweis, dass die Behandlung mit 
kiinstlichem Pneumothorax auch bei Sauglingen durchfiihrbar ist. In 
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samtlichen bisher behandelten Fallen, und darunter waren solche, die 
eine hoffnungslose Prognose zu geben schienen, kam es bald zu Entfie- 
berung, und zu einer oft iiberraschenden Hebung des Allgemeinzu- 
standes. Nach allera, was ich bisher gesehen habe,muss ichdieBehan- 
dlung mit kiinstlichem Pneumothorax fur die machtigste Waffe halten, 
die uns im Kampf gegen die Lungentuberkulose des Kindes bisher zu 
Gebote steht. 

Mit wenigen Worten mochte ich noch die Indikation zur Anlegung 
des kunstlichen Pneumothorax besprechen. Die Erfahrung hat gelehrt, 
dass man nicht nur die streng einseitigen Erkrankungen der Lunge 
zur Behandlung heranziehen kann, dass eine geringe Erkrankung der 
anderen Seite haufig ausheilt. Das ist wiehtig, weil bei Kindern noch sel- 
tener als bei Erwachsenen streng einseitige Formen von Lungentuber¬ 
kulose vorkommen. Im Anfang hat man die Behandlung mit kiinstli- 
chem Pneumothorax nur in solchen Fallen von Lungentuberkulose 
angewandt, bei denen jede andere Art der Behandlung versagt hatte. 
Das war berechtigt und notwendig, so lange die Ungefahrlichkeit der 
Methode nicht sicher erwiesen war. Inzwischen haben wir gesehen, dass 
bei vorsichtiger Durchfiihrung der Behandlung Schadigungen nicht 
zu befiirchten sind. Ich glaube deshalb, dass man gerade im Kindesal- 
ter, wo die Neigung zu Ausbreitung der Tuberkulose im Organismus 
grosser ist als bei Erwachsenen, sich nicht zu spat zur Anwendung 
des Verfahrens entschliessen sollte. Audi die an sich wenig giinstige 
Prognose der Lungentuberkulose beim Kind wird uns den Entschluss 
zu friihzeitigem Eingreifen nahelegen. Die Zukunft muss entscheiden, 
ob es dadurch, wie ich hoffe, gelingen wird, die Sterblichkeit der Kin¬ 
der an Lungentuberkulose betrachtlieh zu vermxndern. Soviel steht fest, 
dass es durch Behandlung mit kiinstlichem Pneumothorax gelingt, bei 
schweren Fallen von Lungentuberkulose Stillstande von langer Dauer 
und weitgchende Besserungen zu erreichen. 

II 

Zur Pathologie des Morbus Banti, 

Von Paul Grosser 

Aus der Kinderklinik (Direktor : D r v. Mettenheimer) 
des stadtischen Krankenbauses in Frankfurt-s. M. 

Am 4. XII. 11 wurdedie 10 jahrige Luise W. in die Kinderklinik ge- 
bracht. Sie ist das 3. Kind von 3 Geschvvistern. Die Geburt verlief normal, 
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das Kind wurde 8 Monate lang gestillt und entwickelte sieh'im allgemeinen 
normal, bekam mit etwa 5 Monaten die ersten Zahne, lief mit 19Monalen. 

Es war bis auf Masern und Keuchhusten stels gesund. Die Eltern und die 
zwei Geschwister sind vollkommen gesund, ein Bruder des Vaters ist an 
Lungentuberkulose gestorben. Fur Lues der Eltern bestehen keine Anhalls- 
punkte. 

Vor etwa 1 Jahr begann die jetzige Erkrankung mit unbestimmlen Er- 
scheinungen. Das Kind sah blass aus, klagte fiber Magendruck nach dem 
Essen. In November 1911 wurden die Magenbeschwerden nach dem Essen 
starker, es traten angeblich schwarze Sliihle auf, einmal wurde blutigesEr- 
brechen beobachtet, sodass der behandelnde Arzt das Bestehen einesMagen- 
geschwurs f(ir moglich hielt. Wegen eines grossen Tumors im Hypogastrium 
wurde das Kind mit dem Verdaeht auf eine Bluterkrankung der hiesigen 
Kinderklinik zugewiesen. Angeblich hat das Kind in den letzten Wochen 
abgenommen. Stuhlgang, Appetit, Schlaf war normal, das Kind hatte kein 
Kopfweh und bis auf das eine Mai kein Erbrechen. 

Status.— Fur sein Alter gut entwickeltes Kind in miltlerem Ernahrungs- 
zustand. Korperlange 1, 25 cm, Korpergewicht 26, 8 kg. Die Haut ist 
blass, subikterisch verlarbt. Konjunktiven hochgradig anaemisch, erschei- 
fast blutleer. Es bestehen keine Oedeme oder Exanlheme, die Muskulatur 
isl kraftig entwickelt. Das Skelettsystem zeigt keine Besonderheiten. 
Thorax ist gut gewolbt und wird bei der Almung gleichmassig geho- 
ben. Wirbelsaule und Extremilaten sind weder druck-noch klopfem- 
pfindlich. Von Driisen sind nur einige higuinaldrusen rechts elwas vergrtissert 
nachweisbar . Die Lungen zeigen normale, nicht sehr ausgiebig verschieb- 
liche Grenzen, normalen Klopfschall und uberall reines pueriles Atemge- 
rausch. Der Spitzenstoss findet sich knapp 1 Querfinger ausserhalb der 
Mammillarlinie, Herzgrenze nach oben 4. Rippe, nach rechts rechter Ster- 
nalrand. Auskultatorisch ergibt sich an der Spitze ein leises, blasendes sys- 
tolisches Gerausch. Ueber der Herzbasis und tiber der Pulmonalis ist das 
systolische Geraeusch lauter und von schabendem Charakler. Es wird in 
Stehen und Silzen schwacher. Dea Puls ist ziemlich ldein und regelmassig, 
72 in der Minute. Der Leib erscheint etwas aufgetrieben, gleichmassig 
gewolbt, ist leicht eindruckbar und nirgends besonders druckenpfindlich. 
Die Leber ist bei tiefer Inspiration scharfrandig unter dem Rippenbogen 
palpabel. Im linken Hypogastrium ist ein harler, glatler Tumor ftihlbar, 
der sich seiner Gestalt nach (Einkerbung am medialen Rand) als Milz zu 
erkennen gibt. Seine Grenzen sind links in der Axillarlinie, 1 Querfinger 
u nterhalb des Rippenbogens, rechts 3 Querfinger von der Mittellinie und 
unten 1 Querfinger oberhalb des Nabels. Die Nieren sind nicht palpa¬ 
bel oder druckschmerzhaft. Schleimhaut der Mundhohle besonders am 
Gaumen hochgradig blass. Einige Molarzahne sind carios. Zunge, Tonsillen, 
R achen o. B., ebenso Nase und Ohren. — An den Augen fallt ausser der 
hoebgradigen Blasse der Conjunctiven, bei Auge'nschluss ein starkes Lid- 
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flimmern auf. Die Augenbewegungen sind frei, es besteht kein Nystagmus. 
Die Pupillen reagieren prompt auf Lichteinfall, der Carnealreflex ist beider- 
seits schwach vorhariden. Der Augenhintergrund erscheint beiderseits nor¬ 
mal. — Das Nervensystem zeigt keine Besonderheiten ausser einem beider¬ 
seits ziemlich leicht auszulosendem Fussklonus. 

Die Psyche der Pat. bietet nichts AufTallendes. 

Im Urin sind pathologische Bestandteile, auch Urobilin nichtnachweisbar. 

Die Temperatur bei der Aufnahme betragt 38,1. Sieschwankte in derFoI- 
gezeit zwischen 37 und 38 J , nur einige Male bewegte sie sich etwas hoher. 
Die Pirquet’sche Cutanreaktion ist deutlich positiv, die Wassermann' sche 
Reaktion in dem Blul der Palientin dagegen nvgativ. 

Die Blutuntersuchung ergab folgendes Bild : 

Rote Blutkorperchen 1.860 000, Zahl de“r Weissen 2.200. Hamoglobin nach 
Sahli 30 °/ 0 . Die Weissen setzten sich zu 29 % aus Lymphocyten, zu 71 °/ 0 
aus polynuklearen Leukocyten zusammen. Eine, mit Rucksicht auf das in 
der Anamnese angebene Blutbreehen, vorgenommene Magensaftuntersuch- 
ung nach Probefruhstuck ergab eine Gesamtaciditat von 18, freie Salz- 
saure war nicht nachweisbar, der Pepsingehalt (Ricinprobe) betrug, 0,008. 

Mehrmalige Milzpunktionen licferten einen Saft, in dem Blut, Lymphozy- 
ten, aber keine pathologischen Zellen zu erkennen waren. 

Kurz zusammengefasst handelt es sich um ein 10 jahriges Madchen, 
welches seit ungefahr einem Jahre krankelt, an Appetitlosigkeit leidet 
und dessen Hautfarbe wachsbleich ist. Objektiv ist nur ein enorm gros¬ 
ser Miltzumor festzustellen, sowie eine Verminderung des Blufarbstoffes 
und der Blutkorperchen. Um welche Erkrankung kann es sich hier 
handeln? Tuberkulose konnen wir ausschliessen, denn eine isolierte 
Milzvergrosserung ohne gleichzeitigen Aszites bei Fehlen alter sonsti- 
gen Symptome ist bisher noch nicht beschrieben wordeh. Der positive 
Ausfall der Pirquet’schen Reaktion ist ohne Bedeutung, da nach unse- 
ren Erfahrungen und denen der meisten Autoren im spateren Kindes- 
alter in der Mehrzahl der Falle die Haut auf Tuberkulin reagiert. Ein 
Magengeschwiir anzunehmen ist deshalb nicht angangig, weil diese 
Erkrankung im Kindesalter zu den allergrossten Seltenheiten gehort 
und verwertbare Symptome fehlen. Gegen perniciose Aneemie pricht 
das Alter der Patientin und das Blutbild. Die roten Blutkorperchen 
zeigen mehr den chlorotischen Typus: verschieden grosse, in ihrer 
Form sehr wenig veranderte Zellen, die den Farbstoff nur schwach 
annehmen. Es fehlen hochgradig destruierte Formen, ebenso poly¬ 
chrome, und auch basophil gekornte sind nicht vorhanden. Kernhal- 
tige Rote wurden ganz vereinzelt beobachtet. Auch das Yerhalten der 
Weissen spricht nicht fur Perniciosa, bei der in den meisten Fallen 
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eine relative Lymphomatose besteht, w&hrend in unserem Falle das 
Verhaltnis der beiden Zellgruppen normal ist. 

Da nach dem ganzen Verlaufe eine Neubildung oder etwa eine der 
tropisehen Infektionen auszuschliessen ist, so slehen nur noch 3 Krank- 
heiten zur Diskussion : Lues, oder Lebercirrhose ober die Bantische 
Erkrankung. Wir wollen gleich an dieser Stelle betonen, dass Lues 
und Banti sich ausschliessen d. h. dass wir nur dann von einer Ban- 
tischen Erkrankung sprechen durfen, wenn Lues aliologisch nichl in 
Betracht kommt. Wir befinden uns hier in Uebereinstimmung mit 
den meisten Autoren. [Umber) (1). Durch die Ausfuhrungen Cursch- 
mann’s (2) wird eine unbeilvolle Verwirrung in die Klinik dieser 
Erkrankung gebracht, die nocb in vieler Beziehung durch weitere 
Forschung der Aufklarung bedarf. In unserem Falle vermissen wir in 
der Anamnesejeden Hinweis aufluetische Erkrankung. Auch objektive 
Zeicben konnten wir nicht wahrnehmen. Dazu kommt der negative 
Ausfall der Wassermann’schen Reaktion, die bei hereditarar Lues sel- 
ten feblt. Trotz alledem versucbten wir die Einwirkung einer intrave- 
nosen Injektion von 0,1 Gr. Salvarsan, da einige Autoren Erfolge 
auch bei nicht luetischen Milztumoren gesehen baben wollen.Wir konn¬ 
ten keinen Einfluss auf irgend ein Symptom beobachen, aber auch 
keine Schadigung, sodass der Vorsehlag von Curschmann, bei Milztu- 
mor mit Anamie eine Salvarsan-Injektion zu versuchen, wohl keinen 
Schaden bringt, *bei Erwachsenen, bei denen auch bei vorhandener 
Lues die Wassermann’sche Reaktion hin und wieder versagt, sogar vor- 
teilhaft sein kann. 

Es bleibt also nur die Bantische Erkrankung, da wir eine Lebercir¬ 
rhose beim Fehlen einer irgendwie in Betracht kommenden Leberver- 
grosserung ausschliessen kdnnen. Auch sind keine der sonst in Betracht 
kommenden eetiologischen Faktoren vorhanden ; der Einwand, dass 
es sich urn eine atrophische Form handelt, ist beim Fehlen von Aszites 
hinfallig. Nach alledem entsprichl das Bild vollstandig dem von Banti 
beschriebenen Symptomenkomplex und auch die von Senator angege- 
bene Leukopenie vermissen wir nicht. Banti unterscheidet 3 Perioden : 

1) die anaemische mit Milztumor, deren Dauer er auf mehr als 3 Jahre 
bestimmt. In dieser Periode fehlt die Lebervergrosserung und die Pfort- 
aderstauung, der Harn ist vollig normal und weist kein Urobilin auf, 

2) die Periode der Lebervergrdsserung mit Urobilinurie, etwa 1-2 Jahre, 

3) die Periode der Leberschrumpfung mit Ascites. In unserem Falle 

(1) Umber, Miinchener med. Wochenschrift, 1912, S. 1478. 

(2) Cursehmanni, Ibid., S. 1613. 
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handelt es sich wohl um die erste Periode. Wir konnten im Laufe 
einer sechswbchigen Beobachtung auf unserer Diagnose bestehen blei- 
ben, da wir ausser einer Verschlechterung des Blutbildes undZunahme 
der Ilautblasse keinerlei Veranderung beobachteten. Nur am 4., 5. 
und 6. Januar zeigten sich in Harn Spuren von Urobilin und Urobili¬ 
nogen, ein Hinweis, dass Funktionsstorungen der Leber sich bemerk- 
bar machten. Am 11.1. verlegten wir das Kind nach der chirurgischen 
Klinik der Krankeuhanses, wo am 23. I Herr Geheimrat Rehn in 
Bestatigung unserer Diagnose die Milz exstirpierte. 

Operationsbericht. — Schragschnitt unternaib des 1 Rippenbogens. Nach 
Eroflnung des Peritoneums wird der Milztumor sichtbar und lasstsich leicht 
luxieren, zumal abnorme Verwachsungen nicht bestehen. Abbindung des 
Stiels nahe dem Hiluswie des Ligamentum gasiro-lienale. Nach Entfernung 
der Milz wird die Bauchhohle primar geschlossen. Fester Wundverband. — 
Gewicht der Milz 450 gr. exkl. des unmittelbar post exstirpationem ausgeflos- 
senen Blutes. Lange 19 cm, Breite 12 cm. 

Das Kind erholte sich nach der Operation sehr schnell, zugleich stieg der 
Ilaemoglobingehaltund dieZahl der roten Blutkorperchen rapide (s. Tabelle). 
Am 16 2. wurde es zum Stoffwechsel-Versuch auf unsere Klinik zurUckver- 
legt, am 2. Marz mit 1,5 Kg. Gewichtszunahme entlassen : Bei den weiteren 
Vorstellungen am 1. 4, 22. 5. und 20. 8. 12 zeigte es sich als frisches bltl- 
hendes Kind, dessen Gewicht schliesslich um 4, 2 Kg und dessen Haemo- 
globingehalt auf 78 0/0 gestiegen war. 

Die Wirkung der Milzexstirpation beweist allein schon die Richtigkeit 
der Diagnose und nicht nur die Berechtigung, sondern sogar die Not- 
wendigkeit der Operation. Aber auch der mikroskopische Befund 
(Prosektor Dr. Reinhard) zeigt die Eigentiimlichkeiten der Banti- 
Milz. 

Mikroskopischer Befund des Senckenbergischen Pathologischen Institu¬ 
tes (Direktor: Prof. B. Fischer). — In mikroskopischen Schnitten ^er Milz 
ist auffallend eine sich diffus ausbreitende Vermehrung des reticularen 
Gewebes der Milzpulpa, die stellenweise so stark ist, dass das Milz-Gewebe 
bei schwacher Vergrosserung sehr zellarm erscheint. Das Bindegewebe ist 
angeordnet in Form eines engmaschigen Netzwerks. Die Bindegewebsfasern 
sind teils fein, teils grober, liegen dicht zusammen und lassen zwischen 
sich kleine Spalten und Lticken. Zwischen den Bindegewebsfasern finden 
sich langlich und ovale Kerne von wenig Protoplasma umgeben. In den 
teilweise etwas verdickten Trabekeln sind die Binde-gewebskerne langer 
und etwas chromatinreicher wie in dem Pulpanetzwerk. Die Pulpasinus 
sind meist eng, nur einzelne sind etwas weiter und mit reichlich Zellen 
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gefullt. Die einzelnen Milzpulpasinus sind darch die sich dicht verflechten- 
den Bindegewebsfaserzlige getrennt und innen ausgekleidet mit teils lang- 
lich.en, teils rundlichen oder cubischen Zellen , deren Protoplasma in 
verschiedener Menge entwickelt ist und deren chromatinarme, helle Kerne 
meist gross, rundlich, oval oder leicht gebogen sind. In manchem Sinus 
findet man diese Zellen als reihenformigen Belag der bindegewebigen 
Umkleidung des Sinus aufsitzen. Einzelne Sinus sind vollstandig ausgeftillt 
mit diesen Zellen. Vielfach liegen diese Zellen mit ihren grossen hellen 
Kernen einzeln, oder zu Zvveien und Dreien zwischen Bindegewebsfasern 
eingeschlossen. In den Pulpasinus finden sich neben roten Blutkorperchen 
einkernige und gelapptkernige Leukocyten in miissiger Zahl. Die letzteren 
finden sich auch hier und da zwischen den lasern des reticularen Binde- 
gewebes. Die Follikel sind durchschnittlich etwas klein : eiuzelne derselben 
sind normal gebaut, haben deutliches Keimcentrum, in welchem ziemlich 
grosse helle Lymphoblasten erkennbar sind. Im Keimcentrum und zwischen 
Lymphoblasten hier und da Mitosen in verschiedenen Stadien bei Farbung 
mit Heidenhain’s Eisenhaematoxylin nachweisbar. In manchen Follikeln 
ist eine deutliche Verdickung der Follikelarterie vorhanden und um dieselbe 
eine Vermehrung des Bindegewebs. Die Trabekel der Milz sind meist etwas 
verdickt,einige sogar sehr erheblich. Die im Ausstrichpraparat des Milzsaftes 
sehr zahlreich gefundenen Korperchen lassen sich auch im Schnitt bei 
Farbung nach Giemsa und Heidenhain in sparlicher Zahl farben. Es handelt 
sich offenbar um Kernfragmenle. 

Durch die mikroskopische TJntersuchung ivird die von Banti beschriebene 
Fibroadenie festgeslelll und diirfte dieter Be fund im Zusammenhany mit den 
klinischen Symptomen ftir die Diagnose einer echten Banlimilz verwendbar 
sein. 

Der Sloffwechsel bei der Bantischen Krankheit wurde zuerst von 
Umber untersucht. Umber fand in seinem Falle eine StickstofT-Un- 
terbilanz und er glaubte, dass der Eiweisszerfall, fiir den die N-Unter- 
bilanz der Ausdruck ist, fur die Krankbeit pathognomonisch sei. 
Sticksteffuntersuchungen wurden sodann von Muller (1) und von 
Luce (2) angestellt die beide keinen toxischen Eiweisszerfall beobach- 
teten. In jungster Zeit hat U mber wiederum einen Versuch veroffent- 
licht. Die Kritik, die er an die Untersuchung der beiden Autoren legt, 
ist berechligt, denn ihre Versuchsanordnung ist nicht exakt. U m ber 
selber veroffentlicbt gleichzeitig einen eigenen Versuch, bei dem er 
wiederum Eiweisszerfall feststellte, der nach der Milzexstirpation ver- 
schwunden war. Er fordert ftir einen solchen StofTwechselversuch, dass 

(t) Muller, Munchen . Med . Wochenschri / t , 1909, n. 45. 

v 2j Luce, Medizinische Klini / c , 1910, n. 14. 
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die Versuchsperioden nicht zu kurz sind und dass keine Eiweissiiber- 
futterung statthat, durch die der Eiweisszerfall verdeckt werden kann. 
— Wir haben in unserem Fall — bereitslange von der Publikation 
Umber’s-vor and nach der Operation den Stoffwechsel untersucht und 
zwar gingen wir so vor, dass wir dem Kinde etwa eine Woche lang 
eine leicht zu analysirende Kost verabreichten, indem wir ihm von den 
einzelnen Nahrungsmitteln so viel gaben als es mit gutem Appetit zu 
'sich nahm. Nur so, und nicht theoretisch konnen wir die dem Kind 
zukommende Nahrungsmenge bestimmen. Nach dieser Zeit wurde in 
einer 3 tagigen Periode Nahrung, Urin und Kot analysiert,. nach den 
in unserem Laboratorium ublichen Methoden. Wir sind uns bewusst, 
dass die 3tagige Periode kurz ist. Wir haben aber diese Anordnung 
aus dem Grunde getroffen, weil es sehr schwer gelingt, einem 10 
jahrigen Kinde eine gleichartige Kost liingere Zeit zu verabfolgen, ohne 
dass das Kind den Appetit verliert und damitein unubersehbarer Faktor 
sich in den Versuch einschleicht. 

Die Kost vahrend des Versuches abzuwechseln, ist auch misslich, 
da dann die Nahrungsanalysen speziell beim Fleisch kompliziert 
werden uud an Genauigkeit verlieren und es wohl kaum moglich ist, 
in zeitlich so weit getrennten Perioden (vor und nach der Milzexstirpa- 
tion) genau dieselbe Nahrung zu geben.Gerade dieses haben wir erreicht 
wie die Tabelle seigt. Fleisch resp. Wurst mussten wir geben, da das 
Kind danach verlangte. Dass die Yerdauung in beiden Perioden, 
gleichmassig war, geht aus den Kotzahlen hervor : Trockenkot 
Periode I 91, 1 Gr ; Periode II 90,55 Gr. Wie die Tabelle zeigt, ist 
von einen Eiweisszerfall nicht die Rede, es ist nur im Ganzen der 
Stickstoff, — Phosphorsaure, — und Kalkansatz in der ersten Perio¬ 
de geringer als in der zweiten Periode, d. h. durch die Operation hat 
sich nicht nur das Allgemeinbefinden und das Haemoglobin geho 
ben, sondern auch du Umsatz und Anwuchs der genannten wichtigen 
Korperbestandteile. Der Quotient des angesetzten P 2 0 3 : N betragt 
in Periode I 1 : 3,62, in Periode II 1 : 3,28 : demnach ist der Phos- 
phorsaureansatz vor der Operation in demselben Grade verringert 
wie der Stickstoffansatz, d. h. es sind wahrscheinlich nicht be 
stimmte Eiweisskorper (z. B. Nukleine) weniger als andere durch die 
Estirpation in ihrem Ansatz gefordert wordern, sonden der Gesamtei- 
weissumsatz hat sich gehoben. 

Wie erkhirt sich nun das Verhalten des Eiweissstoffwechsels bei un- 
serer Patientin gegenuber den Beobachtungen Umber’s ? Wirglauben, 
dass Umber’s Fall wesentlich vorgeschrittener war (starke Urobilin- 



grosser 


urie) als unserer mit fehlender Urobilinurie, und dass der toxische Ei- 
weisszerfall eine Eigentumlichkeit erst des zweiten Stadiums der 
Ta BELLE I. 
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phorvergiftung). Es ist also auch dieser Befund, dass im erstens tadium 
des Milztumors der toxische Eiweiss zerfall fehlt, wahrend er im zweiten 


Ta BELLE II. 


DATUM 

GE- 

WICHT 

Haemoglobin | 

ROTE 

WEISSE 

GESAMT 

Polymorph- 

kernige 

Lympho- 

zyten 

Eosinophile 

Ubergangs- 

formen 

Mastzellen 

0/0 

0/0 

0/0 

0/0 

0/0 

0/0 

4.12.11 


27 

1.680.000 

2.600 






5.12.11 

26.800 

30 

1.860.000 

2.200 

71 

29 




11.12.11 


30 

2.080.000 

2 300 

65 

35 




18.12.11 


20 

2.240.000 

3.400 

55 

45 




20.12.11 

27.400 

22 


4.700 

64 

32 




21. 1.12 

28.700 

20 

2 400.000 

2.700 

64 

32 

3 0 

7.0 

1.0 

22. 1.12 



Operation. 






23. 1.12 


30 

4.000.000 







1. 2.12 


30 

3.800.000 







9. 2.12 


30 

4.900.000 







20. 2.12 

26.800 

40 

4.640.000 

9.100 

65 

28 

2.5 

4.5 


22. 2.12 

26.800 

45 

4.000.00C 

6.800 

53 

40 

1.5 

5.5 


24. 2.12 

27.100 

43 

4.800. OOC 

6.300 

47 

38 

3.0 

10.0 

2.0 

21. 2.12 


40 

4.000.00C 

9.200 

54 

27 

3.5 

14.0 

1.5 

2. 3.12 

28.300 

44 

4.000.000 

6.400 

50 

45 

2.0 

3,0 


1. 4.12 


58 

6.000.000 

6.700 

56 

34 

3.0 

6.0 

1.0 

22. 5.12 


75 

4.800.000 

4.900 

49 

40 

4.0 

7.0 


jijgggg 

31.000 

78 

4.140 000 

7.600 

50 

38 

8.0 

3.0 

■ 


Stadium der Leberschadigung auftritt, ein weiterer Beweis dafiir, dass 
die Erkrankung der Milz das primdre und essentielle , die Lebererkran- 
kung aber ein sekundares Symptom der Bantischen Erkrankung ist. 
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d’astros et teissonniere 


III 

La reaction de Wassermann chez le nouveau-n6 et le nour- 

risson (Etudiee chez 500 enfants du Service des Enfants 

assists des B.d.R.), 

par MM. L. cTAstros et M. Teissonniere (Marseille). 

L’etude de la reaction de Wassermann chez le nouveau-ne et l’en- 
fant a suscit6 d6jh plusieurs travaux, parmi lesquels ceux de Bar et 
Daunay (t), de Ch. Leroux et R. Labb6 (2), de Francioni et Menabuo- 
ni (3), etc. Et tous ces auteurs ont consider^ le sSro-diagnostic applique 
au diagnostic de la syphilis infantile, com me un procede de grande 
valeur. 

Mais les uns et les autres ont pu bien souvent contr61er la valeur 
du procede par l’examen des parents, de la mfere venant d’accoucher 
(Bar et Daunay), des pfere et mfere, freres et soeurs (Gh. Leroux et 
Labb6). 

G’est dans des conditions toutes differentes que nos recherches ont 
et6 faites. Elies ont porte sur les enfants de la creche depositaire du 
service des enfants assisles des Bouches-du-Rhone. 

II s’agit d'enfants d’un jour k 15 mois, quelques-uns en dep6t momen- 
tane, l’immense majority abandonnes ; dont, par consequent, nous 
ignorons totalement les antecedents hereditaires. Ces enfants observes' 
quelque temps a la creche, soit au biberon, soit au sein, sont ensuite, 
sauf coritre-indication resultant de leur etat de sante, envoyes en nour- 
rice a la campagne. 

On prevoit que chez ces enfants la syphilis puisse 6tre particuliere- 
ment frequente, et on comprend d’autre part l’importance d’un dia¬ 
gnostic precis et precoce, notamment pour prevenir la contamination 
toujours a craindre des nourrices 

Pour arriver a des resultats statistiques complets, nous decidames de 
rechercher la reaction de Wassermann, systemaliquement chez tous les 
enfants entrant a la creche. 

(1) Bar et Daunay, Recherches sur le sero diagnostic de la syphilis chez la femme 
enceinte et 1’enfant nouveau-ne, L'ObsltHrique, 1909; Daunay, Archives d'obstetri- 
que el de gynicologie . 1912. 

(2) Ch. Leroux el R. Labbe, Le sero-diagnostic dans I'herddo-syphilis infantile, 
Arch, de medecine des Enfants, 1911. 

(3) Francioni et Menabuoni, La reaction de Wassermann chez les enfants, Congres 
italien de Pediatrie, 1911. 


LA REACTION DE WASSERMANN CHEZ LE NOUVEAU-NE 365 
Oes recherches orit commence fin novembre 1911, et nous apportons 
ici le resultat de nos observations portant sur 500 enfanls de moins de 
15 mois entres a la crfeche jusqu’a la date du 12 aout 1912. 

Ces 500 enfanls se repartissent ainsi qu’il suit, d’apres leur 4ge au 
moment oil fut pratiquee la recherche de la reaction : 


De 4 a 15 jours. 321 

De 15 jours a 1 mois.. 109 

Deuxieme et troisieme mois. 42 

De 3 a 6 mois ... 21 

De 6 mois a 1 an. 4 

De un an a 15 mois. 3 


Dans les premiers temps nous attendions le dixieme jour de la vie 
pour faire chez l’enfant la prise de sang, que nous pratiquons par 
piqure du talon. BientOt, pour eviter de retarder trop la mise au 
sein de l’enfant (car nous nous sommes fait une regie de ne donnerune 
nourrice a l’enfant qu’apres resultat de la sero-reaction), nous avons 
pratique la prise de sang m6me a partir du quatrieme ou cinquieme jour. 
Mais elle n’a jamais et6 faite avant le quatrieme jour. Et par la nos 
recherches different de celles de MM. Bar et Daunay, operant sur le 
sang du nouveau-ne recueilli par la veine ombilicale. 

Nous avons voulu, en attendant au moins le quatrieme jour, eviter 
dans une cerlaine mesure l'influence des modifications que lanaissance 
par elle-m6me peut amener dans l’etat du sang chez l’enfant. 

Objections a la recherche de la reaction de Wassehmann chez le nou¬ 
veau-ne. — Dans leurs travaux de 1909 et 1911, Bar et Daunay ont 
signal^, pour les reactions pratiquees avec le sang du cordon des nou- 
veau-nes, que « dans un certain nombre de cas, le tube tSmoin (sSrum 
seul + systSme hSmolytique) ne donnait pas toujours Themolyse tolale, 
et que parfois mSme 1’empSchement a l hSmolyse etait presque aussi 
marque dans ce tube temoin que dans le tube renfermant de l’antig&ne ». 

Ils en concluaient qu’il pouvait exister, dans le serum des enfants, 
des substances ayant des proprietSs antihSmolytiques, et incriminaient 
surlout les matieres colorantes contenues dans le serum provenant du 
sang du cordon, notamment les pigments biliaires. 

Nous avons opSre dans des conditions assez difl’erentes de MM. Baret 
Daunay, recueillant lesang par piqure du talon et jamais avant le qua¬ 
trieme ou cinquieme jour. 

Or sur 550 s6ro-r6aetions environ, it ne nous est arrive que 8 fois de 
trouver un serum avec propriety legerement antihemolytiques,cons¬ 
tate dans le tube temoin. 
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II s’agissait, sauf une fois (enfant de 2t jours), d'enfants de moinsde 
dix jours. Sur ces sept enfants de moins de 10 jours, quatre, il est vrai, 
etaient icteriques. 

Mais c’esl 1& un chiffre bien minime. La frequence de l’ictere des 
nouveau-nes est grande, et l’examen du serum le r6vfele plus fr&juem- 
ment encore que l’examen clinique. En effet le serum recolte s’est 
trouve 107 fois icterique, & des degr4s divers il est vrai, apres retrac¬ 
tion du cailiot. 

Comme conclusion : Dans les conditions oil nous avons oper6, nous 
n’avons constate de legeres proprietes anti hemolytiques du serum des 
enfants que dans moins de 1,5 0/0 de la totality des examens, et dan§ 
4 0/0 environ des examens de serums icteriques. 

Les serums lactescents ne nous ont jamais presents de propriety am 
tihemolytique. 

Dans ces cas de serums d’enfants a propri6t4s legerement anti-he- 
moiitiques, le resultat de l’analyse, tout en etant moins net, s’appr6cie 
cependant. En tout cas, dans le doute, il est indique de repeter l’expe- 
rience apres quelques jours. 

Resultat des sero-reactions. — Le resultat en bloc de la premiere 
sero-reaction chez ces 500 enfants a 6te le suivant: 


Resultats negatifs. 466 

R6sultats positifs. 17 

Resultats legerement positifs et suspects. 17 


Chez deux enfants a s6ro-reaction positive, celle-ci, recherch^e a 
nouveau, est devenue au bout de quelques jours spontanement negative, 
et il y a lieu, nous semble-t-il, de tenir compte plutot de ce dernier 
resultat. 

Parmi les cas legerement positifs ou suspects, il en est 5 pour lesquels 
une nouvelle sero-reaction n’a pu etre faite, la mort etant survenue. 
Pour les douze autres cas, les nouvelles recberches ont donne les resul¬ 
tats suivants : 3 fois la sero-reaction est devenue positive; 9 fois elle 
est devenue spontanement negative. 

En tenant compte de revolution de ces sero-reactions, on arrive au 


resultat statistique suivant: 

Resultats negatifs d’embiee ou a la seconde sero-reaction.477 

Resultats positifs d’embiee ou a la seconde sero-reaction. 18 

Resultats 14gerement positifs et suspects pour lesquels n’a pu etre faite 
une seconde sero-reaction. 5 


500 
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En compte rond, on peut dire que la reaction de Wassermann a ete 
positive dans 4 0/0 des cas soumis k l’examen, c’est-a-dire des en- 
fants de moins de 15 mois entr^s au service des Enfants assists durant 
une periode de 7 mois environ. 

Rapport des resultats avec l’age des enfants. — II est interessant 
d’etablir et de comparer les resultats des sero-reactions suivant l’age des 
enfants observes : 


1° De 4 k 15 jours.321 enfants 

Positifs et suspects.. 

2° De 15 jours a 1 mois.109 enfants 

Positifs. 

5° Deuxifeme et troisieme mois.42 enfants 

Positifs et suspects. 

4° De trois a six mois.21 enfants 

Positifs. 


12 - 3.73 0/0 
5 - 4.38 0/0 
3 - 7 0/0 


3 


l.es dernieres categories contiennent un trop petit nombre d’enfants 
pour que la proportion des differents resultats puisse etre concluante. 

Mais de l’ensemble des premieres, on arrive & cetle conclusion, que 
la proportion des reactions positives est d'autanl plus grande que leur 
recherche a ete faite a une epoque plus eloignee de la naissance, plus 
grande dans la seconde quinzaine que dans la premiere quinzaine de 
la vie, plus grande dans le second et le troisieme mois que dans le pre¬ 
mier mois. Un cas douteux le premier mois peut devenir positif au 
second. 

Rapport des resultats avec le poids des enfants. — II est admis que 
la syphilis est une des principales causes des troubles de developpement 
du foetus, de prematurite, de debilite congenitale. 

Aussi avons-nous recherche si le sens des reactions de Wassermann 
etait en rapport avecle poids des enfants, qui manifeste le plus claire- 
ment ces troubles de developpement. Pour donner plus de valeur aux 
resultats, nous n’avons tenu compte que des chiffres reellement bas de 
poids des enfants. 

Sur 500 enfants (dont 321 de moins de quinze jours), 84 ne depas- 
saient pas, & leur entree, le poids de 2 k. 500, et 28 n'atteignaient 
meme pas 2 kilos. 

De ces 84 enfants, 73 fournirent une sero-reaction negative et 11 seu- 
lement une reaction positive ou suspecte. Sur ces onze enfants, 3 seule- 
ment etaient d’un poids inferieur a 2 kilos 

De par ces chiffres on constate que le laux des resultats positifs ou 
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suspects s'est monlreplus eleve chez les enfanls de moins de 2 k. 500, que 
chez ceux qui depassaient ce cliiffre, mais cependant dans une propor¬ 
tion moins grande que ce qu’on auraii pu sy attendre. 

Et si sur 84 enfants de moins d’un mois ne d6passant pas 2 k. 500, 
nous trouvons 73 reactions negatives, il semble qu’on soit en droit de 
conclure que la debilite congenitale , dans les conditions ou nous l’ob- 
servons, est loin de conslituer une presomplion Ires grande de syphilis, 
du moins devons-nous ajouter, comme correctif, de syphilis virulente. 

IV 

Valeur de la reaction de Wassermann pour le diagnostic de 
rh6r6do-syphilis chez le nouveau-ne et le nourrisson, 

par MM. d’Astros et Teissonniere (Marseille). 

I. — Valeur des reactions negatives. — 1° Une reaction negative 
temoigne , dans I'immense majorite des cas , que Cenfant n'est pas en 
etat devolution syphililique,- n’est pas atteint de syphilis en activite. 

Lorsque.apparaissent certains symptdmes douteux , quelque 6coule- 
ment nasal, quelques rougeurs de la peau suspectes, quelques-unes de 
ces lesions d’infection cutan6e ou muqueuse qu’il est quelquefois diffi¬ 
cile, au moins au debut, de rapporter a leur veritable cause, la reaction 
de Wassermann est des plus utiles. Nous avons vu dans ces cas, aprfes 
une reaction negative, revolution clinique ulfihieure confirmer la 
valeur de eette reaction negative temoignant de l’absence de syphilis 
en activite. 

Chez les nouveau-n4s et les nourrissons au nombre de quinze, por- 
teurs d’une hyperlrophie de la rate, sans autres symptbmes de syphilis, 
la reaction de Wassermann a 6te constamment trouvee negative. Des 
causes multiples peuvent determiner chez eux cette hypertrophie et la 
syphilis n’est probablement pas la plus fr^quente. Mais, fait plus eton- 
nant, m&me lorsque la syphilis apparalt cause de cette spl6nom§galie 
sans manifestations cutan^esou muqueuses, la reaction peut se montrer 
negative, comme nous l’avons observe deux fois (1). 

Aussi en pratique, lorsque l’hypertrophie splenique reste d’une etiolo- 

(1) Premier fait: Mere a Wassermann positif. Enfant a grosse rate avec Wasser¬ 
mann negatif. 

Deuxieme fait: Enfant a rate perceptible avec Wassermann negatif. Atteint, un 
mois apres, d’accidents nettement sp6ciflques. 
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gie incertaine, il y a lieu de suspecter la syphilis m£me avec un Was¬ 
sermann negatif, de surveiller de pres l’enfant et de r^peter la sero- 
rSaction. 

Mais certains faits sont encore plus troublants. Dans deux cas une 
reaction negative a coincide avec des manifestations que nous avions 
consider6es comme syphilitiques (t). Est-ce, dans ces deux faits, In¬ 
terpretation clinique ou la reaction de Wassermann qui s’est trouv6e en 
defaut ? Nous ne pouvons repondre surement. Mais nous estimons que, 
dans des cas analogues, c’est & la clinique qu’il faut laisser le pas au 
point de vue de la conduite & tenir. 

2° Une reaction negative permel-elle d'eliminer I’hypothese d J une 
syphilis latente ? 

A plus forte raison , absolument: non. 

Bar et Daunay l’avaient deja reconnu pour le nouveau-ne : « On ne 
doit pas conclure, disent-ils, d’un resultat negatif de la reaction de 
Wassermann observe a la naissance que l’enfant, m6me ne presentant 
aucun signe de syphilis, est reellement sain. II peut 6tre, et trfes vite, 
atteint d’accidents contagieux apres la naissance. » 

Dans les conditions ou nous avons observe, nous n’avons pas vu 
d’accidents syphilitiques contagieux survenir rapidement apres lacons- 
tatation d’uii Wassermann franchement negatif. Mais nous savons qu’il 
en est survenu apres une echeance de quelques semaines. Deux enfants 
sains en apparence (rate cependant legerement perceptible chez le pre¬ 
mier, V. supra), et presentant a 10 jours l’un, Si 16 jours l’autre, une 
sero-reaction negative, furent places a la montagne, le premier par pru¬ 
dence au biberon, le second au sein. Or ils y pr6senterent ult6rieure- 
ment des accidents syphilitiques, le premier vers six semaines, le second 
a trois mois et demi (2), accidents auxquels ils succomberent. Quelle 
peut etre la proportion des faits analogues ? C’est ce qu’il ne nous est 
pas possible d’etablir encore, en raison de la date relativement recente 
a laquelle nous avons arrfite la statistique de nos observations, mais ce 
que nous ferons ult^rieurement, quand celles ci se seront completees 
par l’epreuve du temps. 

II. — Valeur des reactions suspectes et partiellement positives. — 
La signification de telles reactions reste naturellement douteuse. 

Car elles peuvent se montrer dans des circonstances trfes differentes : 

(1) Premier fait: Coryza sero-sanguinolent, ayant les caracl^res du coryza syphi- 
litique. 

Ueuxieme fait: Hypertrophie du foie, de la rate, du thymus. 

(2) L’enfant fut retir6 a temps de sa nourrice, qui ne fut pas contaminde. 

21 
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1» Chez des enfants non syphilitiques, dans des conditions encore mal 
determines, quelquefois tout a fait dans les premiers jours de la vie, 
peut-6tre par les modifications du sang et de la circulation que peut 
produire la naissance elle m^me, quelquefois plus tardivement chez 
des enfants anemies et cachectis^s. 

2° Chez des enfants sans manifestations syphilitiques actuelles, mais 
en imminence d’accidents. Le complement peut alors dans la reaction 
n'etre que partiellement devie, et par suite l’h^molyse ne se produire 
qu’imparfaitement. 

En presence de telles reactions, il est indique de refaire [’experience 
apr&s 10, 15, 20 jours. Tres generalement, h cette nouvelle experience, 
la reaction a evolue dans l’un ou 1’autre sens. 

Assez souvent elle devient franchement negative. Et ulterieurement 
1’absence de toute manifestation syphilitique a continue la valeur de 
cette reaction negative. 

Quelquefois par contre, elle devient positive et cette seconde reaction, 
positive, precede habituellement de peu (8 jours) ou accompagne 1’edo- 
sion d’accidents specifiques. 

En pratique, l’existence de ces reactions suspectes et partiellement 
positives, indique la mise en observation de l’enfant, et 1’on attendra 
le resultat de nouvelles reactions pour decider notamment l’elevage au 
sein non maternel ou au biberon. 

III. “ Valeur des reactions positives’. — II importe de distinguer 
deux categories de faits. 

1° Dans la premiere, la reaction positive coincide avec des sympth- 
mes de syphilis. II y a concordance de la clinique et du laboratoire, la 
s^ro-reaction confirmant le diagnostic. Inutile d’insister. 

2° Dans un second groupe de faits, la reaction positive est constatee 
chez des enfants ne presentant aucun sympt6me actuel de syphilis. 

Est-on en droit de conclure toujours chez eux & l’existence d’une 
syphilis latente ? 

Non pas d’une fa<jon absolue, croyons-nous. Car chez deux enfants 
nullement suspects cliniquement, de nouvelles sero-reactions prati- 
quees 8 et 15 jours apres la premiere fournirent un resultat franche¬ 
ment negatif. 

Mais assez souvent les commemoratifs ou revolution ulterieure ont 
confirme le diagnostic de syphilis chez de tels enfants. 

En pratique done, la constatation d’une sero-reaction positive, rneme 
en l’absence de signes cliniques, commande le diagnostic de syphilis 
tres probable. Si revolution clinique ulterieure ne parait pas justifier 
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ce diagnostic, il faut demander a une nouvelle sero-reaction de la rec¬ 
tifier ou de la raffermir. 

Telles sont les conclusions que nous commande letude des faits cli- 
niques rapproches des r4sultats de laboratoire. 

La valeur de la reaction de Wassermann chez les nouveau-n4s n’est 
pas absolue, nous entendons surtout la valeur d’une seule sero-reaction. 
Ses r4sultats doivent 4tre toujours rapproches des renseignements cli- 
niques et souvent contrbles par de nouvelles rechercbes. Mais nean- 
moins nous estimons qu’elle peut rendre des services pour le diagnostic 
de la syphilis cong4nitale chez le nouveau-ne et le nourrisson, notam- 
ment dans une crfeche d’enfants assist6s, ou manque presque constam- 
ment la connaissance des antecedents h4r4ditaires, 

N. B. Les documents a l’appui de nos conclusions ont et4 publies 
dans le « Marseille medical », n os 22 et 23, 1912. 

V 

Les aliments malt6s dans le traitement de l’enterite 
chez les petits enfants, 

par M. Solon Veras, medecin pedi4tre de l’hbpital grec de Smyrne. 

Depuis 9 ans que nous exer?ons la pediatrie en Turquie, la maladie 
4 laquelle nous avons 4te le plus souvent appel4 k porter nos soins a 
ete certainement l’ent4rite de la premiere enfance. 

C’est surtout pendant la periode estivale que cette maladie fait chez 
nous les plus nombreuses victimes, puisque 4 Smyrne, surune morta- 
lite de 3 enfants par jour (sur 7 4 8 morts), les 2, et m6me les 3 souvent, 
meurent d’enterite ou de complications de cette maladie. II est certain 
que les fortes chaleurs de l’4t6, qui favorisent les putrefactions intesti- 
nales, contribuent pour une large part 4 l’extension de cette maladie, 
mais nous regrettons d’etre oblig4 d’avouerque cesont surtout la mau- 
vaise qualite du lait et les conditions d’hygiene plutbt execrables, qui 
sont 14-bas les plus grands facteurs de la maladie. 

Or, ayant eu affaire 4 un nombre considerable de cas d’enterite, 
nous croyons avoir essaye tous les traitements et nous sommes arrive 4 
la conclusion, que partagent certainement la plupart de nos collegues, 
que le traitement de l’enterite, qui est une auto-intoxication intestinale, 
doit &tre un traitement essentiellement antiputride. 
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Pouvons-nous parvenir a antiseptiser l’intestin au moyen d’un medi¬ 
cament quelconque ? 

Nous ne le croyons pas, c’est pourquoi nous rejetons toute medication 
soi-disant antiseptique intestinale, dont l’activite n’a jamais eteprouvee. 

Nous n’employons ni benzonaphtol, ni betol, ni salacStol, etc., etc. 

En fait de medicament nous n’admettons que certains absorbants ou 
astringents (comme le tannigSne et la tannalbine) et encore dans des 
cas tout a fait spSciaux. 

Le traitement antiputride ne peut etre obtenu que par une alimenta¬ 
tion appropriee, qui tendra a changer la flore intestinale. 

Car, nous croyons avec M. Combe de Lausanne(t) que la composition 
de la flore bacterienne de l’intestin est en grande partie sous la depen- 
dance directe de l’alimentation. 

Le lait contenant une substance azotee en forte proportion et etant 
par consequent un excellent milieu de culture pour les bacilles protSoly- 
tiques, entre facilement en putrefaction et produit des gaz, qui irritent 
la muqueuse intestinale. 11 n’est done pas tolSre par les enfants atteints 
d’enterite, et nous avons vu cette intolerance s’etendre jusqu’au lait de 
femme. 

Pour enrayer le developpement des putrefactions intestinales, le 
meilleur moyen consiste certainement a mettre 1’enfanta la diete hydri- 
que, qui est actuellement admise par tous les pSdi4tres. 

Mais combien de temps pourrait-on prolonger cette diete ? 

A notre avis, il est inutile de la prolonger plus de 24 heures ; ce 
n’est que dans des circonstances exceptionnelles que nous pousserons 
jusqu’a 48 heures. 

II nous faut done un regime preparatoire, si nous ne voulons pas 
retomber dans les inconvenients d’une reprise trop rapide de l’alimen- 
tation lactee. 

Ce regime preparatoire peut-il etre represents par la decoction de 
cSreales de Comby ou le bouillon de legumes prSconisS par MSry ? 

Certainepnent oui, et nous avons vu bien des cas d’enterite, qui ont 
ete traitSs de la sorte, rentrer dans l’ordre assez rapidement. 

Mais il y a des cas plus graves, des cas chroniques surtout ou la 
moindre reprise de lait donne des rechutes, et la decoction de cerSales 
et le bouillon de legumes ne peuvent etre encore que des regimes tran- 
s itoires. Leur valeur alimentaire n’est pas tellement supSrieure & celle 

(1) Experiences d’Amann, citdes par A. Combe dans: Traitement de l'entente 
muco-membraneuse, Paris, 1911, p. 271. 
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de l’eau sal6e, et ils ne peuvent en somme servir que com me continua¬ 
tion de la diete hydrique. II est vrai qu’on peut encore* employer la 
bouillie au bouillon de legumes, qui est preparee avec de la creme de 
riz, d’une valeur alimentaire sup6rieure & celle du simple bouillon, 
mais celle-ci encore n’est pas le regime ideal, car nous avons vu plu- 
sieurs enfants la refuser au bout dejk du premier ou bien du second 
jour, et on resterait perplexe, si on n’avait pas d’autre nourriture sous 
la main. 

Faut-il alors avoir recours k certains aliments lactes abondants en fer¬ 
ments, comme le k6phir, le babeurre, le yogourth, etc., qui ont 6te 
employes par bien des pedi&tres avec beaucoup de succfcs ? 

On peut certes toujours essayer, et nous avons eu quelquefois, nous- 
m6me, d’excellents resultats. Mais ces aliments ne sont pas accessibles 
k tout le monde et de plus leur preparation n’est pas facile ; nous 
avouerons in6me pour notre part que leur succfes est loin d’avoir et6 
toujours assure. 

Yoilk comment nous avons ete amen6 k recourir aux aliments maltes. 

Nous savons que tous les farineux, qui contiennent des doses faibles 
d’azote et d'azote vegetal, resistent mieux & la putrefaction. 

Ces farineux seront naturellement mieux toleres et en plus grande 
quantite, lorsqu’on fera subir certaines modifications, qui les rendront 
plus aptes a 6tre digeres facilement, et ces modifications ne pourront 
etre mieux realisees que par la diastase de 1’amidon, qui est deja une 
digestion artificielle.L’amidon pour etre dig4re ne subit-il pas dejci dans 
l’estomac l’action de la diastase, qui le transforme en maltose, puis en 
glucose. 

Aussi les farineux, ayant prealablement subi le maltosage, represen- 
tent pour les petits enteritiques le meilleur regime preparatoire, qui 
peut sans inconvenient etre de longue duree. 

Nous devons ajouter que le lait melange aux farineux n’ayant pas 
les inconv^nients du lait pur, gr4ce a l’action antiputride des fari¬ 
neux (1), nous pouvons mettre un peu de lait (que nous augmentons 
au fur et a mesure) dans nos aliments maltes, pr6parant ainsi les en¬ 
fants a l’alimentation lactee. 

Le premier procede auquel nous avons eu recours pour la prepara¬ 
tion de la bouillie de malt a ete celui de Keller. 


(1) A. Combe, loc. cit., p. 275. 



VERAS 


374 

C’est en effet Keller (1) qui a pr£conise le premier la soupe de malt. 
Son proc6de est assez connu : 

Pour preparer un litre de cette soupe, on prend 50 grammes de fa- 
rine, 1/3 de litre de lait et 2/3 de litre d’eau. 

On d£laie d’abord la farine dans le lait froid pour eviter la formation 
des grumeaux, puis au moment de mettre le tout sur le feu on ajoute 
100 grammes d’extrait de malt, deja dissous dans une petite quantity 
d’eau. 

On fait cuire pendant deux ou trois minutes en agitant tout le temps. 

Cette soupe, souvent assez bonne, ne nous a pourtant pas donne des 
resultats trfes constants. 

L’extrait de malt etait de marque connue de provenance allemande, 
toujours la m^tne. Nous nous sommes souvent demande s’il y avait 
une erreur quelconque dans la preparation de cette soupe. 

Nous n’avons pas eu des resultats plus certains avec le procede de 
Demarque (2). 

En 1905, mis en rapport avec le D r Terrien a la suite de sa commu¬ 
nication h la Soci6te de Biologie (3), nous avons essays sa m^thode, ei 
depuis nous n’avons qu’5. nous louer de ce procede, qui nous a toujours 
donne les meilleurs resultats. Un travail a ete dejk presents par nous 
sur les resultats obtenus par cette nouvelle bouillie, au Congres medical 
d’Atbfenes en 1906 (4). 

Nous rappelons la technique du D r Terrien : 

« D’une part, pour isoler la diastase, on fait d’abord infuser 20 gram¬ 
mes de malt concasse dans une petite quantity d’eau a 60 degres ; on 
doit maintenir cette temperature pendant une demi-heure. 

« De 1’autre on prepare une bouillie de la facon suivante : 80 grammes 
de creme de riz sont d61ay6s a froid dans un litre d’eau et de lait me¬ 
langes en proportion variable suivant les cas (5). 

« Cuire cette bouillie a 100 degres, refroidir a 80 degres et maintenir 
exactement a cette temperature; ajouter alors 50 grammes de sucre 

(1) A. Keller Malzuppe, eine Nahrung fur Magendarmkranks&uglinge, Deutsche 
med. Woch., 1898, n“ 39. 

(2) Demarque, L'alimentation paries feculents au cours des g astro-enter ite s , these 
de Paris, 1904. 

(3) Euo. Terrien, Un procede d’applicatinn de 1’amylase a ^alimentation du 
nourrisson, Comptes-rendus des Seances de la Soc. de Biologie, 4 novembre 1905, 
t. LIX, p. 396. 

(4) S. Veras, Ilspt yaaTpevrepizuiot; n aoa rots 7ratSt'ots. Sspeareix: Congres medical 
(TAlhenes, avril 1906. 

(5) Terrien plus tard a donne : 600 grammes d’eau et 300 grammes de lait, dans 
Precis d'alimentation des jeunes enfants, Paris, 1908, p. 237. 
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ordinaire. Apres dissolution du sucre el toujours a la temperature de 
80 degres, ajouter l’infusion de malt qu’on aura passSe sur un linge ou 
sur une passoire, et laisser agir pendant 10 minutes. Porter k 100 degres 
une deuxikme fois, pour steriliser. » 

Maintenant, cette bouillie a le seul inconvenient de ne pas 6tre d’une 
preparation accessible k tout le monde. On ne peut pas toujours trou- 
ver un thermometre k 100 degres, et souvent l’entourage ordinaire de 
nos petits malades ne saurait rnkme pas s’en servir. 

Nous avons essaye d’en simplifier un peu la technique pour la rendre 
k la portee de tout le monde, tout en tenant compte des idees du vul- 
garisateur de cette methode. 

Un bon pharmacien de notre ville s’etant charge de nous preparer du 
malt concasse, toujours frais et d’action constante, nous avons pris 
l’habitude de formuler ainsi: 

Malt concasse fraichement prepare : 20 grammes pour un paquet. 

De sorte que la personne qui doit preparer la bouillie n’a qu’a vider 
un paquet dans deux travers de doigt d’eau dans un grand verre. Cette 
eau, qui a prealablement bouilli, doit etre maintenue, pendant une 
demi-heure a trois quarts d’heure, k une temperature k peine supportke 
par le petit doigt, dans un autre recipient d’eau plus chaude et souvent 
renouveiee. 

Cette temperature a peine supportee par le petit doigt represente a 
peu pres 50 a 60 degres et m6me plutot 50 que 60 ; mais nous prkfe- 
rons cette temperature un peu plus basse, ou l’extraction de la diastase 
se fait en somme un peu moins bien, que de risquer de depasser les 
60 degres, ou la diastase serait alors alteree. C’est pourquoi nous main- 
tenons le malt dans l’eau pendant un peu plus d’une demi-heure. 

Quant a l’eau plus chaude du recipient exterieur, renouveiee souvent, 
elle maintient a peu pres constante la temperature de l’infusion de 
malt; nous pr4ferons ce procede simple au bain-marie sur le feu, qui 
risquerait de faire monter la temperature. 

Nous prenons, d’autre part, trois bonnes cuillerees a soupe de farine 
de riz, que nous meiangeons a froid dans 600 grammes d’eau et 300 gr. 
de lait. Nous portons le tout sur le feu, et nous continuons k meianger 
avec une cuillere pour eviter les grumeaux. Une fois I’ebullition obte- 
nue, nous retirons notre preparation du feu, nous attendons une mi¬ 
nute k peine (generalement lorsqu’il n’y a plus de bulles, la tempera¬ 
ture tombe immediatement a 90 degres et assez rapidement k 80, nous 
en avons fait l’experience) et nous ajoutons assez rapidement 50 gram- 
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mes de sucre, puis au-dessus d’un linge nous faisons passer sur le tout 
l’infusion de malt, toujours maintenue a la temperature prkcitee. 

II est certain que le maltosage ainsi ne s'opkre pas k la temperature 
constante de 80 degrds, comme L’indique Terrien, mais cette tempera¬ 
ture ne varie gukre de 90 k 75 degres, et c’est justement la temperature 
limite de la diastase (1). 

Cette nrtethode, ainsi simpliftee pour le gros public, ne nous a jamais 
donne d’dchec. Nous I’appliquons depuis dkjk bientbt sept ans et nous 
en sommestrks content. 

En presence d'un cas d’enterite nous commenQons par la diete hy- 
drique, nous continuons parfois par le bouillon de ldgume et nous ar- 
rivons assez rapidement k la bouillie de malt. Mais au lieu d’avoir de 
suite recours a la soupe de malt au lait, nous commenQons par une 
bouillie maltee k l’eau pure, c est-a-dire nous employons 900 grammes 
a 1 litre d’eau, au lieu de 600 grammes d’eau el 300 grammes de lait. 

Le lendemain deja nous administrons la bouillie maltee au lait, l’al- 
ternant repas par repas avec la soupe de malt sans lait. La tolerance 
du lait se fait ainsi graduellement et n'offre jamais de difficulte. Nous 
tktons naturellement le terrain suivant les enfants. 

Parfois cette bouillie de malt laisse a la fin de la journee un tout 
petit dep6l de farine de riz ; nous nous contentons de 1’enlever. Mais 
une bouillie bien cuite — et pour cela il faut une cuiss'on tres prolon- 
gee avant le maltosage — ne laisse guere de dkp6t. 

Pendant les grandes chaleurs, il est bon de tenir la bouillie dans une 
glacikre oU mieux de la preparer deux fois par jour. 

Dans notre soupe de malt nous avons toujours employe la farine de 
riz, que nous preferons, ainsi que M. Terrien, a la farine de froment. 
Du reste le riz est certainement des hydrates de carbone le plus facile- 
ment digestible et le mieux assimile, puisque c’est celui qu’on trouve 
le moins dans les fkces, d’aprks plusieurs experiences, citees par Gaul¬ 
tier dans son interessant ouvrage de coprologie clinique (2). 

Ainsi cette bouillie institute avec methode et supprimee graduelle¬ 
ment constitue, d’aprks nous, la meilleure alimentation antiputride 
dans les cas d’enterite chez les enfants. On ne peut gukre pourtant 
l’administrer qu’a partir de l’kge de 5 mois ; elle est plutdt contr’indi- 
quee pour les enfants plus jeunes, dont l’estomac ne tolererait pas tou¬ 
jours la crkme de riz nteme diastaske. 


(1) E. Terrien, loc. cit., p. 239. 

(2) R. Gaultier, Precis de coprologie clinique , Paris, 1907, p. 202. 
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Or, pour ces enfants-lk, nous avons pensy que Ies aliments maltes 
pourraient encore rendre des services si on essayait un autre procedy. 
Chez eux, au lieu de la farine de riz, nous avons employe la decoction 
de riz pass6e a travers un linge fin,sur laquelle nous avons fait agir,sui- 
vant la m6me technique, la diastase. Pour un grand verre (300 gr.) de 
decoction de riz nous employons 15 a 20 grammes de sucre et 10 gram¬ 
mes de malt. 

La saccharification et le maltosage se font naturellement dans les 
m6mes conditions que pour la bouillie du malt. 

A cette decoction de riz, nous ajoutons peu a peu une certaine quan¬ 
tity de lait suivant la tolerance. Ce regime, un peu plus l£ger que la 
bouillie du malt, nous a donne bien des succfes. mais il demande un 
certain doigt4 pour l’institution graduelle de cette alimentation, la to¬ 
lerance stomacale des enfants trop jeunes reclamant toujours une plus 
grande attention. 

Pour les enfants 4g£s de moins de 5 mois, nous avons en outre eu 
parfois recours aux differentes farines maltees ne contenant pas de lait, 
qui sont repandues dans le commerce. Certaines de ces farines comme 
l'Allebury Malted food, la farine malt^e Nestle et le Mellins’s food, 
nous ont donne dans certaines circonstances d’excellents resultats. 

Aux petits nourrissons dyspeptiques ne tolerant pas le lait et n’aug- 
mentant pas de poids, nous avons surtout administry l’aliment Mellin. 

Pour un enfant de 2 mois, nous employons les proportions sui- 
vantes : 

1 cuiller£e 4 cafe d’aliment Mellin, 5 cuillerees abouche d’eau chaude 
et 2 cuilleryes a bouche de lait. 

On delaie l’aliment Mellin avec une petite partie de l’eau chaude de 
fagon a former une p&te molle et on ajoute ensuite peu a peu le reste 
de l’eau, ainsi que le lait, qu on melange compiytement. Le melange 
ne doit 4tre ni bouilli ni sucr£. 

Ces proportions repondent a un repas; il faut chaque fois nettoyer 
bien le biberon, et il faut mieux ne preparer qu’un seul repas a la fois. 

Nous avons vu plusieurs athrepsiques au moyen de cette nourriture 
augmenter de poids. 

Une autre alimentation malt4e, dont nous avons eu aussi k nous 
louer dans bien des circonstances, et particulierement dans certains 
cas d’entyrite chronique, est le maliosan du D r Wander de Berne. 

Nous l’avons essayy depuis que de Sagher de Liege avait publie quel- 
ques observations (10). C’est une farine maltee, qui a 1’avantage d’etre 
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facile a preparer. Mais c’est en samme une repetition du procede de 
Keller. 

La preparation se fait de la fagon suivante : 

On prend. 125 grammes de maltosan, qu’on melange dans 1/3 de 
litre de lait et 2/3 de litre d’eau. On passe le tout a travers un linge ou 
une passoire, et on fait ouire rapidement tout en agitant continuelle- 
ment le melange. 

Geci fait un litre de soupe de malt, on en pr^lkve la portion neces- 
saire a un repas, qu’on rechauffe chaque fois au bain-marie. 

C’est pourtant encore au proc6de de Terrien que nous donnerons 
toujours la preference, le maltosage k la temperature-limite etant cer- 
tainement le proc6d£ de choix en ce qui concerne les r6sultats, que nous 
avons obtenus jusqu’a ce jour. 

Voici quelques observations que nous prenons au hasard parmi nos 
nombreuses observations d’enteritiques. 

VI 

Nouvelle contribution a l’6tude de la valeur diagnostique du 
signe de Sisto dans l’h6redo-syphilis infantile, 

par M. Clemente Ferreira (Sao-Paulo). 

A la suite des premieres observations de Imminent p^di&tre et profes- 
seur argentin M. le D r Genaro Sisto, mettant en relief l’importance 
r6v61atrice des cris constants chez les nourrissons heredo syphilitiques, 
surtout quand il ne se montre pas de signes du c6t6 des muqueuses 
et de la peau, les faits cliniques, ou ce precieux 6l6ment s^miologique 
est present, se sont multiplies un peu partout. 

Sisto a fait paraitre en 1910 un travail d’ensemble intitule Le cri 
chez le nourrisson avec preface du D r Comby, et dans ses conferences 
de patbologie infantile, parues au cours de la m6me ann6e avec preface 
del’eminent professeur Hutinel, il consacre la huitifeme conference tout 
entiere au cri syphilitique. 

Outre les observations enregistrees dans ce recent travail de Sisto 
et qui sont au nombre de 13, plusieurs specialistes ont communique 
d'autres cas d une 6gale valeur demonstrative,et qui 6tablissent sur des 
bases solides l’importance rAvtMatrice du signe de Sisto. 

Moi-m6me, outre le cas qui a ete public dans les Archivos latinos 
arnericanos de pediatria et qui a fait l’objet d’une communication 
au congrfes medical latin americain tenu b. Rio-de-Janeiro en 1909, 



DU SIGNE DE SISTO DANS L’HEREDO-SYPHILIS INFANTILE 379 
j’ai eu dans la suite plusieurs occasions d’observer des nourrissons chez 
lesquels les cris constants, sans motif av6r6, ont constitue un bon 616- 
ment de diagnostic de l'infection syphilitique h6r6ditaire. J’ai pu recueil- 
lir dans mon service de consultation de nourrissons du departement 
sanitaire de la ville de Sao Paulo, au cours des ann6es 1909, 1910 et 
19H, neuf faits tr6s probants ; quelques-uns ont trait a de petits enfants 
chez qui la syphilis s’accompagnait de differents sympt6mes classiques, 
d’autres concernent les nourrissons dont la syphilis 6tait latente, et 
ne se traduisait pas par les signes coutumiers, mais qui pr6sentaient, 
a un degr6 accentu6, le cri continu, des pleurs continued, comme le 
symptbme dominant de la syphilis hereditaire. 

Comme il s’agit d’une question d’actualit6, d’un sujet assez inte- 
fessant et encore 6. l’6tude, je me crois dans l’obligation de contribuer 
a la diffusion de la d6couverte de mon distingue confrere et eminent 
ami M. le D r Genaro Sisto ; c’est pourquoi je me suis d6cid6 a faire 
paraltre cette note, etay6e sur les faits cliniques que j’ai recueillis, en y 
ajoutant une observation tres d6monstrative et valable que je dois a 
l’obligeance d’un distingue coljegue de l’Etat de Para (Br6sil), lequel, 
orient6 par mes etudes sur ce sujet, a porte son attention de ce c6t6 et 
a pu recueillir, entre autres, un joli cas de cris heredo-syphilitiques, 
qu’il m’a autorise k publier. 

Pour Sisto, les cris her6do-syphilitiques sont dus & des lesions 6pi- 
physaires, a des osteo-chondrites provoqu6es par le treponema palli¬ 
dum, qui seraient comparables aux lesions qui provoquent les douleurs 
osteocopes nocturnes des adultes. 

Heine, dans un article paru dans le Jahrbuch filr Kinderheilkunde 
(1 er septembre 1910, p. 329), constate l’existence et signale la valeur 
diagnostique de ces faits, mais les attribue k l’invasion des m6ninges 
par le processus syphilitique ; mais I’opinion de Sisto, partag6e par 
Comby et Hutinel, est celle qui, k l’heure actuelle, rallie un plus grand 
nombre de p6diktres. 

Observations cliniques (Resumees). 

I. — Aldo.inscrit dans le service de nourrissons le 21 mai 1908, est 
kge de 3 mois. Son poids est de 4 kit. 750. La mere nous declare que l’en- 
fant, k l’age d’un mois, a presente de 1’impotence des deux bras s accompa- 
gnant de tum6faction douloureuse a un coude. Un medecin a present a cette 
occasion des onctions avec de l’onguent napolitain, ce qui a entraine des 
amkliorations marqu6es. 

L’enfant, depuis la naissance, pr6sente de l’enchifrknement et crie inces- 
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dort tres mal. 

Le petit est mal developpe, et insuffisamment nourri. II est le sixteme de 
la serie, cinq mort-n6s. Allaitement matemel exclusif. 

La mere affirme avoir eprouve des doulears articulaires et avoir ete atteinte 
d’ulcerations a la gorge. L’examen soigneux cependant ne recele pas de 
stigmates. 

On prescrit des onctions mercurielles. 

Au bout d’une quinzaine de jours, l’enfant s’etait beaucoup ameliore. II 
criait peu ; poids augments (5 .kil. 200). 

On insiste sur la m^me medication pendant 2 mois. 

Au mois d’aodt, le cri est eteint. Nutrition florissante. Poids : 6 kilos. 

II. — Jose..., apport6 au service le 31 mai 1909. Age de 2 mois, 
Poids : 2 kil. 150. 

Deux avortements de 5 et 7 mois; ensuite l’enfant presente a la consul¬ 
tation. 

Aussitot apres la naissance 1’enfant crie sans cesse, surtout quand on le 
prend. Les cris ne cessent pas pendant les tetees. 

La mere ne prSsente point de stigmates. On n’a pas pu examiner le pere 
de l’enfant. Onctions mercurielles. Au bout de 20 jours, ameliorations mar¬ 
quees. Augmentation de poids ; 2 kil. 400. 

L’enfant crie moins. II dort mieux. On continue le m6me traitement pen¬ 
dant 30 jours. 

Extinction du cri. Nutrition tres amelioree. 

III. — Henrique... amene a la consultation de nourrissons le 19 avril 
1910. Age de 2 mois et 6 jours. Poids : 4 kil. 250. II est le troisteme de la 
s6rie. 

Cri incessant. Pseudo-paralysie de Parrot. Injections hypodermiques de 
biiodure d’hydrargyre. 

Le traitement a ete tr6s irregulierement fait a cause du manque d’assi- 
duite de la mere. 

La pseudo-paralysie disparatt au bout de 15 jours. Le cri s’apaise quel- 
que peu. 

Le 13 septembre, la derni&re fois que nous avons examine le petit malade, 
il avait le poids de 6 kil. 500 (gain 2 kil. 250). Gri presque eteint. 

IV. — Euclydes.. , amene le 30 avril 1909 a l’age de 3 mois. Poids : 
3 kilos. 

Cinqui6me de la serie. Deux avortements, un ne prematurement, 3 mort- 
nes. 

Trois jours aprfes la naissance, taches rouges sur les fesses et sur le tronc. 
Cri continu, enchifrfenement marque depuis la naissance. 
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Onctions mercurielles. 

20 juin 1910. — L’enfant est tr£s ameliore. Enchifrenement disparu. 
Cris attenues. M6me medication. 

27. — Eryth^me papuleux sur la face interne des cuisses. Cri ameliore. 
M6me medication k la mfeme dose. 

2 juillet. —Manifestations cutanees tres ameliorees. Cri presque eteint. 
On insiste sur la m6me medication : 60 grammes d’onguent napolitain jus- 
qu’a present. 

21. — Enchifrenement eteint. Manifestations cutanees disparues. 

Poids : 3 kil. 750. Vomissements et diarrhee. On continue les onctions. 

6 aoiit. — Le cri a reparu. La diarrhee et les vomissements persistent. 
On prescrit le citrate de soude. 

Derniere consultation le 26 octobre 1910 : disparition definitive des cris, 
manifestations cutandes eteintes. Poids augmente : 6 kil. 750. On a pres¬ 
crit 200 grammes d’onguent napolitain. 

V. — Maria... amenee a la consultation en octobre 1910. 

Nee le 12 juillet 1910. Poids : 4 kil. 500. Taille: 52 centimetres. 
Antecedents syphilitiques du cote du pere et de la mere. 

Adenopathies piemastoldiennes. Cri incessant depuis la naissance. Elle 
crie tres fort quand on exerce une pression sur les diaphyses et les epiphy¬ 
ses de 1’humerus et du radius. 

Onctions mercurielles (paquets d'onguent napolitain de 2 grammes) : 
un par jour. 

16 decembre. — L’enfant va quelque peu mieux Meme medication. 

28. — Cri tres atfenue. Meme medication. 

7 janvier 1911. — Les cris ont augmente les derniers jours. Poids aug¬ 
ments (gain : 450 grammes). 

16. — Elle crie peu. 

23. — Cri eteint. L'enfant se montre gaie, la physionomie riante. Poids : 
7 kil. 750. 

27. — Depuis 3 jours, de l’otalgie. Elle pleure beaucoup. 

I" fevrier. — L’otalgie disparait, le cri cesse. 

23. — L’enfant va bien. Cri eteint. Quelques papules sur les fesses. 

3 mars. — Cri Steint. Papules des fesses effacees. On renouvelle la me¬ 
dication. 

14. — Troubles dyspeptiques. On suspend le traitement mercuriel. 

21. — Les troubles digestifs persistent. Erytheme fessier. 

20 avril. — Un placard d’erytheme sur le dos, tiers superieur. Cri eteint. 
On reprend la cure mercurielle. Poids : 7 kil. 550. 

4 rnai. — Poids : 8 kilos. Cri eteint. L’enfant commence a marcher. 

22. — Poids : 8 kil. 050. 

20 juillet. — Poids : 9 kilos. 
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9 aout 1911. — Poids : 9 kil. 050. L’enfant va bien. On a cesse le traite- 
ment mercuriel depuis le mois de juin. 

4 janvier 1912. — La gudrison se maintient. Poids: 10 kil. Peau tout a 
fait blanchie. 

VI. — Julio... amene h la consultation de nourrissons le 26 juillet 1911. 

L’enfant est £tg6 de 1 mois et demi. Poids: 4 kil. 250. Cris incessants de¬ 
puis la naissance ; ces cris augmentent quand la mere prend le nourrisson 
et pendant la nuit. Enchifrenement. Pas de stigmates syphilitiques. La 
mere n’accuse pas de manifestations syphilitiques. Allaitement au sein. 

On prescrit les onctions mercurielles (10 paquets de 1 gr.). 

28 juillet. — Pas de modifications. M6me medication. 

10 aoiit. — L’enfant va mieux. II dort mieux. Cris attenues. Sur lesfesses 
se montrent quelques taches et des papules couleur foncee,. MAme medica¬ 
tion. 

16. — L’eruption des fesses est effacee. Enchifrenement attenue. Les cris 
ont beaucoup diminue. M£me medication. 

20. — Eruption disparue. Cris 6teints. Poids: 5 kilos. Enchifrenement 
eteint. 2 grammes d’onguent napolitain par jour. 

31. — L’enfant va bien. Cri disparu. On continue la cure mercurielle. 
10 paquets d’onguent napolitain, 1 gr. 50 chaque paquet. 

12 septembre. — L’enfant ne crie plus Coryza eteint. Peau blanchie. On 
insiste encore sur le traitement sp^cifique. 

VII. — Antonio... inscrit le 19 septembre 1910. Age de 1 mois. Taille : 
54 centimetres. Poids: 4 kil. 350. II est le quatrifeme de la serie; les trois 
premiers sont morts en bas age. 

Mere bien portante. Elle affirme que son mari a souffert de mal aux join¬ 
tures qu’elle appelle rhumatisme ? 

L’enfant presente depuis sa naissance de l’enchifr^nement, de I’obstruc- 
tion du nez, au point que la tetee est difficile. II crie tr&s fort incessamment. 
Poids et taille normaux. Coryza marque. Pas de manifestations cutanees. 
Pas d’adenopathies. 

On remarque que le nourrisson crie surtout lorsqu’on le prend dans les 
bras, ou qu’on fait pression sur les membres, au niveau des epiphyses. 

On ordonne l’onguent napolitain. 2 grammes par jour. 

20 aout. — La rhinite persiste. Cri quelque peu attenue. 

31. — Le petit malade'revient aujourd'hui dans le service. Coryza at¬ 
tenue. Cris dispar us. 

Mais avec l’interruption de la cure mercurielle, on voit apparaitre autour 
de l’anus plusieurs plaques muqueuses. On constate en outre des adenopa¬ 
thies cervicales et retromastoldiennes. L’examen microscopique de la secre¬ 
tion des plaques de 1’anus decele l’existence du spirochete de Schaudinn. 
Poids : 7 kil. 350. 2 grammes d’onguent napolitain par jour. 
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13 septembre: — Les plaques persistent. Cris disparus. Poids : 7 kil. 950. 

2 gr. 5 d’onguent napolitain par jour, 10 paquets. 

Guerison parfaite de l’enfant. 

VIII. —Alfredo..., amend a la consultation des nourrissons le 17 aotit 
1911. Poids: 4 kilos. Taille: 55 centimetres. 

Age de 2 mois. Troisidme de la serie ; un avortement anterieur de 
2 mois. Mere dyspeptique. POre tousseur. 

Deux jours apres la naissance, erytheme fessier tres accentue. 

Bosses parietales saillantes. Peau du lobule nasal couleur bistre. Adeno¬ 
pathies pre-epitrochleennes ; stigmates rachitiques. Pas de manifestations 
du c6te de la peau et des muqueuses. 

L’enfant crie beaucoup depuis les premiers jours de la naissance. Les cris 
augmentent lorsque l’on prend 1‘enfant. Les cris sont incessants. 

Onctions mercurielles. 1 gr. 50 d’onguent napolitain par jour. 

31 aoiit 1911. — Poids stationnaire. Mdme medication. 

13 septembre. — Les cris se sont attenues quelque peu. Poids: 4 kilos. 
Depuis 3 jours, erytheme papulo-erosif de la region perineo-scrotale. 

26. — Les cris sont plus marques, mais l’enfant a eu des coliques et des 
troubles intestinaux. Poids: 4 kil. 200. 

18 octobre. — Interruption du traitement. Les cris se montrent moins 
continus, on peut remuer le nourrisson sans qu’il crie. 2 grammes d’onguent 
napolitain par jour. 

24. — Erytheme attdnue ; otorrhee. Cris diminues. Poids : 4 kil. 250. 

6 novembre. — Gris eteints. Mdme medication. 

9. — L’enfant continue bien. 1 gr. 5 d’onguent napolitain par jour. 

24. — Cris eteints. On insiste sur la medication specifique. 

9 decembre. — Poids : 4 kil. 350. Guerison maintenue. 

2 fevrier 1912. — Poids: 6 kilos. Manifestations outanees disparues; 
otorrhde eteinte ; disparition definitive des cris continus. 

IX. — Jose..., ne le 28 septembre 1911, amend a la consultation le 
17 novembre 1911. 

Age d’un mois et 18 jours. Poids : 4 kil. 200. Taille : 51 cent. 1/2, 

Nd k terme, grossesse normale, accouchement facile. Troisieme de la 
serie. 

Le pdre est atteint d’accidents syphilitiques. 

Depuis quatorze jours, taches d’abord rougeatres, puis foncees, couleur 
cuivre, sur les cuisses et sur les mains. 

Cris continus, incessants depuis la naissance ; l’enfant crie surtout lorsque 
nous exer^ons une pression mdme ldgere sur les epiphyses inferieures de 
1’humerus et superieures du radius. 

Adenopathies retro-mastoidiennes. Tissus flasques. Nutrition mauvaise. 
Hydrocdle du cdtd droit. On present I’onguent napolitain, 1 gr. 8 par jour, 
12 paquets. 
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9 decembre. — Gris moins marques. 

26. — Gris disparus. Taches cupriques effacees. Poids : 4 kil. 280. 12 pa- 
quets de 1 gr. 80 d’onguent napolitain. Un par jour. 

6 janvier 1912. — Poids : 4 gr. 850. Cris dteints. M6me medication. 

18 _ Poids : 5 kil. 250. Gain de poids : 1 kil. 50. Guerison maintenue. 
On suspend la medication mercurielle. 

X. — (Observation due a l'obligeance du distingue confrere M. le D r Pes- 
soa de Mello.') 

Jose.age 4e H mois. 

Le septieme de la serie. Les cinq enfants anterieurs morts en bas age. 
Pere luetique avere. M6re bien porlante. Elle declare avoir souffert, pen¬ 
dant la grossesse, de douleurs tres vives dans les jointures. 

L’enfant presente le facies vieillot ; il est tres maigre. 

Troubles digestifs, alternatives de constipation et de diarrhee. 

Ganglions inguino-cruraux augmentes. Adenopathies epitrochleennes. 
Ulcerations sur le Cuir chevelu. Alopecie. 

Le petit malade a ete conduit a la consultation par la mere, a cause de ses 
cris continus ; il ne cessait pas de crier, m6me apr&s les tetees. 

Pendant la nuit l'enfant dort mal ; il se reveille en criant fortement 
et ne cesse de crier que lorsqu'il se sent accable par la fatigue. 

Le D r Pessoa de Mello, maigre l'absence de stigmates,soupconne l’heredo- 
syphilis a cause du cri continu et sans motif reconnu et aussi en raison des 
antecedents paternels. 

Il prescrit tout de suite la cure mercurielle (liqueur de Van Swieten intus 
et onctions d’onguent napolitain extra). 

Huit jours apres, les cris de l’enfant ont eprouve une attenuation sensi¬ 
ble ; l’enfant a pu dormir. 

Facies modifie. 

Quinze jours apres l'institution de la cure mercurielle, les \jris ont cessd. 
Troubles intestinaux eteints. 

Au bout de 55 jours de cure mercurielle sans interruption, l’enfant se 
montrait tout a fait change. Il presentait bonne mine, dormait bien, tetait 
excellemment. Le facies vieillot avait disparu. Les poils du cuir chevelu re- 
poussaient avec vigueur. La nutrition en etait trfes amelioree. 

On remarquait a peine une certaine augmentation des ganglions inguino- 
cruraux, le seul stigmate qui subsistait a la suite de la transformation com¬ 
plete du nourrisson. 

L’epreuve therapeutique venait par la confirmer le diagnostic base prin- 
cipalement et presque exclusivement sur le signe de Sisto. 

Conclusions. — 1° Nos observations, ddja assez nombreuses, oonflr- 
ment les faits pour la premiere fois constates par le professeur Genaro 
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Sisto en 1906, et confirrmis par l’experience clinique de Gang, Marino 
et Cornby. 

2° Les cris continus, les pleurs incessants des nourrisstms, sont 
frequemment un signe d’h6redo-syphilis, ainsi que le d6montrent les 
etudes cliniques de Sisto et les faits et observations Ci-dessus rapport£s. 

3° Les cris incessants sont parfois le seul symptbme de la syphilis he- 
reditaire, acqu4rant dans de pareilles conditions une grande impor¬ 
tance revelatrice. 

4° Dans les cas ou un nourrisson crie vivement et incessamment, et 
lorsque ces cris augmentent toutes les fois que l’on cherche a remuer 
l’enfant ou & le prendre sur les bras, et si les cris se montrent plus in¬ 
tenses pendant la nuit, il faut apporter toute notre attention du c6t6 
d’une infection syphilitique probable.« Surtout si les cris ne se modifient 
point avec le r£glage destetees et la prescription d’un regime s^vfere et 
si Ton ne remarque pas d’otite ou de troubles digestifs. » 

5° Les cris incessants, comme Sisto et Comby le pensent, semblent 
avoir leur originedans les souffrances et les douleurs intenses, siegeant 
sur les os — region epiphysaire et ost£ochondre. L’existence ant^rieure 
de la pseudo-paralysie de Parrot dans differents cas corrobore cette 
rnaniere de voir. 

6° Les r^sultats rapides du traitement spticilique, en faisant dis- 
paraltre les cris incessants, viennent donner gain de cause a la patho- 
genie syphilitique du ph6nomene. 

7° Dor^navant il appartient au clinicien de peser attentivement la 
valeur semiologique du signe de Sisto dans la diagnose de l’her6do- 
syphilis chez les nourrissons. 

VII 

The Use of a simple Duodenal Catheter in Pylorospasm 
and Physiologie Studies, 

by Alfred J. Hess (New-York). 

I must ask your indulgence for reading this paper. I am indeed very 
sorry that it is necessary for me to do so. I thought that you might be 
interested in a short description (and 1 shall make this talk as short as 
possible) of a subject in which I have been working and greatly inte¬ 
rested for the past two years. 

After some preliminary work with a duodenal tube which worked 
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by means of peristalsis, it was found that it is possible in infants to 
enter the duodenum by means of a simple Nelaton catheter. This ca¬ 
theter, which in this connection may be called an infant duodenal 
catheter, and which differs from those ordinarily used merely by being 
somewhat longer and having the 20, 25, 30 and 40 cm. measurements 
designated upon it, can be passed through the pylorus of infants almost 
as quickly as into the stomach, and the younger the infant the easier 
the passage seems to be. 

I shall not weary you with a description of the technic of this pro¬ 
cedure. Suffice it to say that it is not any more difficult than most 
medical procedures, such as, for example, an otological examination. 
The difficulty is rather to be sure you have reached the duodenum, 
and, therefore, I must say just a few words upon this point. Of course, 
if there is any doubt about this matler, and the case is one where the 
catheter is employed for diagnosis, we may resort to the use of the 
fluoroscope or radiograph, and in this way dispel all doubt. But after 
some experience this is rarely necessary. We can tell mainly by the feel 
of the catheter when it has passed the pylorus, by the fact that it does 
not uncoil readily as it would if it were coiled upon itself within the 
stomach, or again by obtaining bile which may reneutral or alkaline 
in reaction. 

I have numerous X-ray pictures which show the catheter in position. 
You will probably be surprised, as I was, to see that the catheter on 
entering the stomach makes a marked bend to the left of the fundus. 
This has been almost invariably the case and is difficult of explana¬ 
tion unless we attribute it to the inclination which the lower end of the 
oesophagus gives to a tube passing through it. This novel picture shows 
that the success of passage cannot be attributed to the vertical position 
of the stomach in infancy, but that it is due rather to the diminutive 
size of the stomach cavity or the relative lack of tonicity of the pyloric 
ring. 

I have used this catheter especially in the diagnosis of cases of vo¬ 
miting to differentiate the cases of pylorospasm from those of simple 
vomiting and those of organic stenosis. It would seem that this cathe¬ 
ter should be valuable for this purpose. It has been regretted byPfaundler 
and by others who have made an extended study of this subject, that 
we had no standard of measurement of the pyloric opening. We have 
no reliable way of judging of a normal pylorus even at autopsy. Perhaps 
the duodenal catheter may serve as such a standard in vivo, for we 
should seem warranted in concluding that if this 15 ;F) catheter, which 
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has a diameter of almost 5 mm. and circumference of 13 mm.,, is able 
to be inserted through the pylorus of an infant, no stenosis worthy of 
the name exists. The normal circumference of the pylorus is given by 
Pfaundler at about 20 to 30 mm. 



If we are confronted by a case of persistent vomiting, where there 
is doubt as to the question of the presence of mere functional or of 
organic stenosis of the pylorus, we have resorted to the use of a cathe¬ 
ter. If the catheter passed trough the'pylorus, as shown by clinical 
examination, combined possibly with X-ray examination, we concluded 
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that no organic obstruction was present. If we had difficulty in accom¬ 
plishing this end, and the catheter has been repulsed time and time 
again at the same point, at the level of the pylorus, and then suddenly 
was felt to pass the obstruction, we concluded that a spasm of the py- 
lorusexists. Again, if we were absolutely unable after many trials toenter 
the duodenw®), we- felit Justified in attributing the clinical symtoms of 
obstruction to hypertrophy of the pylorus. Naturally there were cases 
where we were in doubt, but these were very exceptional, as in almost 
all instances the catheter passed. 

In these cases of persistent vomiting, whatever the underlying cause, 
feeding directly into the duodenum, as has been practised in adults, 
was resorted to. In numerous cases rapid loss of weight and subnormal 
temperature was halted. The vomiting also decreased in intensity. Indeed 
it seemed of life-saving value in some eases. The milk should be gven 
in small quantities, and! very slowly.. A disadvantage is the fact that 
the catheter will not remain in the duodenum unless it is held in place. 
So that it has been necessary to have a nurse constantly in attendance, 
or insert the catheter each time the infant is fed. I hope to obviate this 
difficulty in the near future by means of a permanent duodenal cathe¬ 
ter. 

A study of icterus neanotorum gave an opportunity of passing the 
catheter in over 100 newborn infants. For this purpose a 14 (F) cathe¬ 
ter was used. A marked difference in the patency of the pylorus at birth 
wasjfound. In most of these infants the catheter passed readily . In some 
indeed a 15 (F) catheter could be inserted. However, in a few others 
repeated attempts failed' to pass the catheter through the pylorus. It 
was held at the ostium. These may be considered as eases with an 
exceptionally narrow pylorus, hut still not pathological in nature, or 
they may be regarded as true congenital stenosis. Landerer and Maier 
many years ago reported instances of simple pyloric obstruction which 
they found in young adults but considered congenital in origin. The 
infants I refer to did not' vomit,.showed no symptom of spasm, or of 
increase irritability to the catheter, in fact were normal inevery way, 
and manifested no disturbance for at least the first six months of their- 
lives. Some infants were examined which seemed to have an exceptionally 
wide pylorus, which allowed the eatheter to be inserted and retracted 
* with the greatest freedom. 

As is well known, there are some clinicians who believe that all 
cases of pyloric obstruction in infants are spastic in nature, and others 
who believe that they are all organic, and still a third group wdio be- 
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lieve with Pfaundler in the dualize nature of this disturbance. It would 
•seem that autopsies and .operation have definitely proved that all cases 
are not due to spasm, that hypertrophy of the pylorus existes. It is more 
difficult, however,, to prove that some cases are merely functional, for 
such cases usually recover. However, is not a case of persistent vomi¬ 
ting, with marked gastric peristalsis, prominent hour glass contraction 
of the stomach, distended upper abdomen, and flat lower abdomen to 
be interpreted as pyloric spasm, if it is possible to pass a 15 (F) cathe¬ 
ter through the pylorus ? I have record of just such a case. 

There has been a difference of opinion as regard the interpretation of 
waves of peristalsis, and marked peristaltic tumor of the stomach in 
conditions of vomiting in infants. Some have thought they always deno¬ 
ted organic obstruction of the pylorus, but others that they occurred 
independent of this condition. I have found very marked peristalsis with 
pseudo-tumor and hour glass formation not only in cases of hypertro¬ 
phic stenosis, but in cases of spasm and even in cases of marked vomi¬ 
ting where no spasm was encountered by the catheter. In one case of 
this kind, a case of alimentary intoxication, gastric hyperkinesis was 
very marked, and nevertheless the catheter could be passed with ease. 

Many of the cases of spasm which I examined had pharyngospasm 
(Finkelstein) and cardiospasm as described by Ibrahim. This cardio¬ 
spasm is indeed very common, and can be overlooked if a stomach-tube 
is passed forcibly. If a soft rubber tube with a lead ball at the end is 
used,such as was first suggested for duodenal examination, we will find 
frequently in these cases that it cannot reach beyond the cardia. There 
seems to be a direct relationship between the spasm of the pharynx, of 
the cardia, of the pylorus, even in normal cases, although this is not 
borne out-in every case. 

A study of the pancreatic ferments in normal infants and in some 
infants was carried out, and although a complete report of this investi¬ 
gation would I know weary you, there were some points that came to 
view which seem worthy of a few words. It was found that amylase is 
secreted by the infant from birth even before it has been nursed, and 
that this ferment rapidly increases in amount during the first few weeks 
of life. This an absolute proof that Jacobi and Heubner are correct in 
claiming that infants are able to digest starchy food from the very first 
months of life. I shall not pursue this topic further. I mention it to 
illustrate that it is possible to apply a direct method such as we use in 
the investigations of the secretions of the stomach to the study of the 
pancreatic secretions and that we are no longer confined to draw con- 
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elusions from a study of pancreatic extracts post mortem or of the stool 
during life. In this connection one word more. Numerous cases of atro¬ 
phy were tested and it was found that the pancreatic ferments are not 
markedly deficient and cannot be judged to be the cause in any way of 
this disease. Indeed in many of these cases there is a very marked hyper¬ 
secretion of duodenal juice containing the pancreatic ferments. In cases 
of pylorospasm, this is also true, but in these cases there is associated 
with it a gastric hypersecretion so that we may speak of functional 
duodenal or pancreatic hypersecretion in this connection. In the cases 
of marasmus, on the contrary, there is frequently deficient gastric 
secretion, nevertheless the duodenal juice flows almost continuously. It 
is thin and watery in nature, and can best be compared perhaps to the 
secretion of the parotid gland which Claude Bernard showed, followed 
the section of the chorda tympani nerve. This may, therefore, be ter¬ 
med a paralytic duodenal secretion. 

I have made use of the catheter in study of icterus neonatorum, to 
test the bile excretion in its relation to jaundice ; to investigate the pan¬ 
creatic secretion in congenital obliteration of the bile ducts ; to study 
the flora of the upper intestine. It seems unnecessary to enter into par¬ 
ticulars as to its possible field of application. The field should include, 
in addition to its use in diagnosis, therapeusis, such as duodenal feeding 
or medication, and experimental work in the various branches of phy¬ 
siology. 

VIII 

Importance des soins de dentition chez les enfants, 

par M. Leo Me. Son, chirurgien-dentiste (La Haye). 

En prenant la liberty d’appeler votre attention sur l’odontologie chez 
les enfants, je le fais en admettant au prealable i’int6ret que comporte 
cette importante subdivision de la chirurgie, qui ne jouit pas suffi- 
samment de l'attention qu’elle merite. 

Par quelque experience, je suis peut-6tre enclin a supposer ce de- 
dain immerite. L’odontologie se borne trop souvent a un travail 
manuel, et e’est pourquoi elle occupe une place k part dans la chi¬ 
rurgie. Cependant si Ton se represente rimpor tance considerable d’une 
dentition intacte dans ses rapports avec la physiologie de l’alimen- 
tation, si I on se figure le danger des dents cariees dans l'etiologie des 
maladies infectieuses, si Ton observe ensuite les divers sympl6mes 
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pathologiques pendant la dentition et par contre les influences caracte- 
tisriques sur celle-ci et son developpement en cas de syphilis, de scro- 
fulose, de rachitisme, on verra les relations de l'odontologie et de 
la medecine g6n6rale. 

Le medecin et l’odontologiste doivent done maintes fois se tendre la 
main dans de nombreux cas. En cas de urano-et staphylorraphie par 
exemple, ou & cause de dechirement les defauts du palais peuvent par - 
fois 6tre si considerables, qu’il devient impossible de joindre les mem¬ 
branes du palais, on doit avoir recours a un obturateur. De meme en 
cas de fractures compliqu^es des m&choires, pour la guerison et parfois 
pour le remplacement partiel, le dentiste ne peut se passer de l’aide du 
medecin. 

Mais la plupart des cas contre lesquels nous avons eu & lutter dans 
la pratique sont les complications resultant de la perte partielle des 
fonctions respiratoires a cause de l’obstruction des organes respira- 
toires. 

C’est surtout dans ces cas que le dentiste ne peutse passer du rhino- 
laryngologiste. Cette infirmite, qui est g6neralement connue sous 
le nom de « respiration par la bouche », exerce une influence extr&- 
mement nuisible sur le developpement des os faciaux, sur l’expression 
du visage et sur I’organisme en general. Elle est si r6pandue et notoire 
qu’on peutjuger superflue une statistique. 

Aussi l’attention est attir6e de plus en plus sur cette matiere. Les 
sympt6mes caracteristiques sont : bouebe ouverte, menton pendant, 
ievre sup6rieure trop courte, nez trop pen developpe avec narines retre- 
cies, position tres defectueuse et articulation anormale des dents, 
prognatbie, progenie ou opistognatbie. L’expression du visage est 
hSbetee, le regard fixe et sans expression. Presque tous ces defauts 
enumeres sont des symptbmes caracteristiques provenant de vegetations 
ad4no'ldes, que nombre d’autorites attribuent k l’obstruction des vais- 
seaux lympbatiques k la base du cr&ne. Concernant la structure anato- 
mique et les fonctions physiologiques des differents organes du nez, 
de la gorge et de la bouche, coop^rant dans l’£tat normal des tissus, ce 
n’est pas de ma competence d’en parler davantage. Toutefois je me 
permets d’indiquer que l’intervention du rhinologue est egalement de¬ 
sirable dans ces cas, car par l’ablation immediate de ces adeno'ides, on 
peut epargner beaucoup de douleur a l’enfant. Avant tout ce que le 
dentiste se propose de faire, il est done necessaire que, pour en emp6- 
cher le developpement complet,le medecin effectue cette operation avant 
que Ton commence la regulation. L’opinion qu’il doit attendre jusqu’a 
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la fin deladeuxieme dentition estaJ 7 s.oll 1 m.ent fau$se, le developpement 
ay ant alors fait deja de trop grants progrfes. 

Vous voudrez bien me permettre d’attirer particuliprement votre at¬ 
tention sur la cavite de la bouche et la dentition du pourrisson. 

C’est la t4che du medecin de cpnyaipcre la mere de la haute impor¬ 
tance d’un soigpeux nettoyage de la bouche en luj expliquant que celje- 
ci,etant la porte d'entree du canal digestif, sert de receptacle aux nom- 
breux bacilles qui entrept dans le corps, en partie par la respiration 
mais principalement avec les jaljments. Comnie ils y trouvent up 
i terrain extr^menient favorable, ils peuvenf exercer une influence 
!idesastreusp sur la plus forte-constitution et rneme la ruiner. Quand 
; ’ ; June femme enceinte souffre de carie et par suite de troubles digestifs 

Jjspccasionnes par la mastication insuffisante, l’embryon spuffre egale- 
*■ ■>. ,/rpent. L’enfant palt faible et est en m^me temps predestine pour la 

carie, surtout si la mere n’est pas en etat de nourrir son enfant efle- 
m 6 me h. cause de son mauvais etat de sante occasion^ par sa dentition 
d 6 fectueuse. Les recherches de plusieurs physiologpes celebres demon- 
trent ce triste fait que, dans beaucoup de cas, la carie des dents est la 
cause de l’imppssijplit4 de la lactation. On a determine que l’impuis- 
sance d allaitpr se trapsrpet de generation en generation et augpiente 
cpntinuellement. 

Si une femme ne peut pas allaitpr, presque sans exception la fille pe 
le peut pas non plus et la possibdite de la lactation est egalement 
exclue ppur la posterite. On vpit done que, strictement, le spin des 
dents dpit commencer avant la naissapee de l’enfant par le soin des 
dpnts de |a mere. 11 est suffisamment connu que l’enfant crott plus 
vigoureusement par l’usage du lait maternel et qu’il produirades (Jepts 
plus solides qu’un epfant 6 }ey 6 au biberon, de meme qu’avec cette der- 
pifere mapi&re d’alimeptation les dents spnt plus susceptibles de carie. 
Par la chute premature ou l’extraction des dents cariees, le developpe¬ 
ment de fare alyeolaiyp rgste en ayrifere et dpvient trop etrpit. Par con¬ 
sequent, les dents restantes pe trouvent pas assez de place, elles percent 
a des endroits defavorables ou croissepf de trayers et deviennent ainsi 
sans valeur pour la mastication. 

En outre elles sont plus sujettes a se cprrompre et pepvent devenir 
parfois la cause de difformites de la face. Ap cpntraire, de bonnes dents 
favorisent la bonne digestion des aliments. C’est par insouciance et 
indifference pour fentretien des dents que la carie est devenue une 
maladie de premier rang dans le peuple. Or pp supposerait que, vu le 
nombre des slatistiques demontrant que la carie est une des maladies du 
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peupLeles plusrepanduesdontsouffrentgOO/Odel’humanite, on aurait 
pourvu suffisamment aux soins et au controle minutieux des enfants, 
aussi bien du c6te du gouvernement que du cAtA des municipalites. 
On croirait que, vu le nombre enorme de patients, on aurait etabli 
partoutdes institutions ou Ton prit soin de 1’interAt de ces enfants. 

Malheureqsement, ceci n’est encore qu’une utopie et il se passera 
encore beaucoup de temps avant que ce but soit atteint. Maintenant on 
sacrifie encore la plus grande partie au forceps et on ne pense pas assez 
aux grands prejudices qui peuvent en rAsulter, en rapport avec la future 
position des dents,comme infirmity du langage, articulation insuffisante, 
etc. J’ai demontre dAja que l’heredite joue un grand r6le et Agalemeni 
qu’on doit attribuer le manque de soins pour les dents au dAdain et 
l'insouciance. Le nettoyage quotidien des dents aura pour l’enfant des^ 
consequences excellentes et empAchera la naissance de la carie, mAme 
dans le cas ou les parents auraient une mauvaise dentition. Si l’on 
nAglige le nettoyage des dents aprAs les repas, il reste des residus d’ali- 
ments entre les dents, qui sont une occasion d’infection. 11 se forme des 
acides qui predisposent a la decomposition et & la destruction de l’email 
des dents. La Ieptotrix buccalis (la cause de la carie) se communique 
d’une dent & l’autre, et l’individu atteint de la carie infecte d’autres 
personnes ; la mAre atteinte la transmet & son enfant. 

De ce qui precede il ressort manifestement que la lutte contre beau- 
poqp de maladies dentaires, mais surtout contre la carie, ne peut seu~ 
lement etre entamee qu’avec 1’aide des mMeeins. J’ai plein espoir que 
je n’iqvpque pas en vain votre aide appreciee, en vous demandant 
d’engager les meres aqssi bien que lea enfants a suivre les notions 
necessaires a Ja proprete de la bouche. 



IX 

La prophylaxis antimalarique scolaire en Italie pendant les 
ann6es 1910-1911, 

par M. Ernest Cacace (Naples). 

La prophylaxie, que j’ai imaginee et que j’ai fortement soutenue, 
s’est assez rApandue en Italie dans ces derni&res annees, apres mon 
rapport au troisifeme eongres international d’hygiAne scolaire a Paris, 
dans la cinquiAme section, prAsidee par l’illustre professeur Hutinel, 
sur Venseiqnement anlimalarique dans les ecoles et la prophylaxie 
antimalarique des ecoliers. 
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C’est par ce rapport que j’eus la premiere fois l’honneur et l’occasion 
de faire connaltre dans un congr&s international mes id6es et mon 
initiative. 

Je ne veux pas insister sur le but Mucatif, hygiSnique et social de 
cetle prophylaxie scolaire, qui reprSsente une nouvelle methode de 
lutte antimalarique; Je l’ai expose amplement dans le susdit rapport. 

Je vais seulement vous rappeler que la prophylaxie antimalarique 
scolaire en Italie s’accomplit par la station educative antimalarique 
de Naples et de Capoue , que j’ai fondle. Celle-ci developpe son oeuvre 
dans plusieurs provinces italiennes, et va instituer des sections, dont la 
premiere fut fondee a Trapani le 29 septembre 1912; elle expliquera 
son action par une chaire ambulante d’hygifene antimalarique dans 
toute la province. Les collaborateurs de la station, pendant les annees 
1910 et 1911, devinrent plus nombreux ; ce furent MM. les docteurs : 
Alzona, Brignone, Della Ratta, Mele, Polettini, Ricciardi, Sacchi, 
Sergi. Tarasconi, Timpano, Tramonti, Zirino. 

On accomplit la prophylaxie soit par la methode quotidienne, soit & 
journ6es alternes sur des Ecoliers non malades.mais deja malariques,des 
6 coles 616mentaires et des salles d’asiles. On leur donna des cachets de 
quinine de l’Etat ou des petits chocolats de tannate de quinine. Le 
plus souvent on en administrait un cachet par jour. 

Ordinairement la prophylaxie fut executee pendant la periode sco¬ 
laire, dans les derniers mois (depuis mai jusqu’a juillet ou bien jusqu’a 
la premifere quinzaine d’aout), enayant soin de surveiller les ecoliers 
pendant les vacances d’et6 pour etre surs des resultats, et quelquefois 
m6me jusqu’au mois de novembre ou decembre. 

Le cachet de quinine a toujours 6te pris tres facilement par les 
petits ecoliers ; ils le toleraient tres bien, & l’exception de quelques cas 
tres rares : on n’eut jamais a se plaindre des pretendus inconvenients 
du long usage de la quinine. 

Les resultats furent toujours satisfaisants : & Bova Marina, & Campa- 
gnatico, ci Ginose, a Palizzi Marina, a Villanova Monferrato,on ne remar- 
qua aucun cas de fievre chez les ecoliers soumis a la prophylaxie et on 
obtint de cette prophylaxie un succfes presque semblable dans les 6coles 
de Amorosi, Lucera, Massafra, Reino, Senise, S. Leucio. Dans les au- 
tres communes, la prophylaxie eut les resultats suivants : a Terranova, 
Monferrato, le docteur Brignone en 1912 sur 275 Ecoliers observa deux 
r^cidives seulement et en 1911 sur 278 ecoliers trois seulement; a Sa- 
lemi, le docteur Maltese en 1910 releva sur 276 6coliers sept recidives 
(2,54 0/0) et en 1911 trois sur 131 (1,3 0/0) ; a Vigasio, le docteur Po- 
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lettini en 1910 et 1911, dans les salles d’asiles, obtint un pourcen- 
tage de malades infkrieur k 2 0/0, et en 1910 dans les salles d'asi- 
les de Pontepopero et Cortalta sur 57 enfants il y eut trois recidives ; 
a Serramanna, le docteur Tarasconi en 1910 signale un pourcentage 
de 1,5 0/0 sur 316 kcoliers soumis a la prophylaxie du 5 mai au 6 juillet 
et un pourcentage de 3,5 sur 370 kcoliers soumis k la prophylaxie du 
11 septembre a decembre ; au contraire, sur 316 ecoliers qui avaient 
suivi la prophylaxie chez eux irregulierement, du 7 juillet au 10 sep¬ 
tembre, pendant les vacances, le pourcentage monta k 6,7 0/0. 

Ces resultats, qu’on doit ajouter k ceux dkja rapportks au congrks 
d'hygikne scolaire k Paris, montrent futility de la prophylaxie anti- 
malarique scolaire, qu’on accomplit avec de bons resultats en Al- 
gerie et dans les Indes. Tout cela fait espkrer qu’on accomplira au plus 
t6t mon vceu, approuve par le congres susdil , sur la diffusion non seu- 
lemenl de. I enseignemenl antimalarique, mais aussi de la prophylaxie 
antimalarique scolaire dans lous les pays d malaria par l'intervention 
des Elats el des ciloyens. 

Mon voeu sur la diffusion de l’enseignement antimalarique a deja ete 
exauck dans la Republique Argentine ; c’est pour cela que je repete 
avec beaucoup de confiance dans ce premier congres international de 
pediatrie ce mkme voeu dejk approuv6 par le congrfes international 
d’hygikne scolaire a Paris. 

X 

Contribution a l’etude des laits fermentes chez les enfants, 

par M. Ernest Cacace (Naples). 

J^ai pu poursuivre, dans la clinique de pediatrie de Naples et dans 
l’institut nipiohygi^nique de Naples et Capoue, plusieurs observations 
sur la valeur therapeutique du kefir, du koumys, du lait de la Sar- 
daigne et du yoghourt chez les petits enfants et j’ai fait des recherches 
avec le kefir d’kne, dont jusqua present personne ne s’elail servi. 

J’ai obtenu des resultats dignes d’ktre remarques dans les affections 
intestinales des petits enfants, surtoul avec le kefir n° 2 et n° 3 d’kne, 
avec le kefir n° 3 de vache, avec le lait de Sardaigne (gioddu). 

Selon mes observations, on ne peut pas administrer pendant long- 
temps le kefir et le koumys aux nourrissons et on ne peut, a mon avis, 
les considkrer comme de vrais substituks du lait. 
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De mes analyses chimiques, accomplies dans 1’institut de chimie ge¬ 
nerate de l’universite de Naples, on remarque que la quantite des pro- 
duits de fermentation.(aicide lactique,aIcool, anhydride carbonique) aug- 
mente dans le kefir et dans le koumys avec la plus grande duree de 
la fermentation. 

XI 

De l’importance de la ventilation dans la question 
de l’isolement individuel, 

par M. A. Lesage (Paris). 

Les observations faites dans un service de douteux (isolement indivi¬ 
duel A boxes) montrentle r6le nocif joue par une ventilation forte, dans 
la transmission a distance des maladies contagieuses. 

Le pavilion Moutard-Martin de l’hopital Herold est divis6 en deux 
salles (A et B) separSes parun couloir, dont les portes de communica¬ 
tion sont le plus souvent ouvertes pour les besoins du service. 

La salle A estexpos^e aux grands vents. 

La salle B en est protegee par la premiere. A plusieurs reprises, on a 
hospitalise dans la salle A des malades atteints de varicelle et dans la 
salle B des enfants atteints d’une autre affection. Constamment la va¬ 
ricelle a pass6 dela salle A dans la salle B. 

L’hospitalisation inverse a ete faite. La varicelle n'a jamais remont6 
le courant d’air de la salle B a la salle A. 

II est evident que, dans ces observations, les conditions sont rest^es 
identiques pour tout ce qui touche le personnel qui ne peut Mre incri- 
min6. 

Des observations identiques ont 6t6 faites au pavilion Sevestre. L’ou- 
verture d’une fen6tre au-dessus d’un boxe contenant un malade conta- 
gieux suffit a transmettre d distance la maladie et cela dans un boxe 
MoignA, appartenant a une autre infirmiere. En ce cas, la ligne de con¬ 
tagion suit la ligne du courant d’air fort. 

Avec une ventilation legere, douce et constante, qui 6vite les grands 
mouvements d’air, les cas de contagion a distance deviennent rares et, 
comme le montre l’enqu6te, sont dus a une faute commise (ouverture 
d’une fendtre). II est a remarquer que cette faute n’6tant commise qu’une 
fois, l’enfant contagionne reste cas unique et n’est pas a son tour cause 
de contagion nouvelle. II n’y a pas d’epidemicit6. 

II est evident que dans tous ces faits, comme dans le cas prudent, 
le personnel n’a pu 6tre incrimin6. 
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Voici, a ce jour, les conditions exigees pour un bon service en boxes : 

1) Le b4timent doit dtre construit £ cet usage. L’isolement individuel 
applique apres coup, a devieux bdtiments, nedonne pas toute securite. 

2) Le boxe doit dtre..« a porte fermee ». Les portes seront alternantes 
avec les portes situees vis-a-vis. 

3) La ventilation sera continue, douce, avec des carreaux perfores. 

4) Chaque salle a sa ventilation spdciale qu’il faut dtudier. Suivantles 
eas, on appliquera un, deux, trois, etc., carreaux perfores, de fagon a 
avoir suffisamment d’air et a ne pas trop en avoir. On variera leur 
nombre suivant les saisons. 

Ges carreaux donnent avec la porte d’entree, toujours ouverte, sauf 
au moment des grands vents . (mars et avril), une legere ventilation du 
matelas d’air situe au-dessus des boxes. 

5) Ges carreaux seront places settlement d’un c6te et du cdte oppose 
aux vents dominants. 

6 ) Les fenetres ne seront jamais ouvertes. 

Ces diverses observations permettent d’etudier la contagiosite de 
chaque maladie. On a eu tort, a mon avis, d’identifier sur ce point 
toutes les maladies contagieuses. Chacune d’elles a son mode parti¬ 
cular de contagion, que nous ignorons et qu’il faut etudier. Ce qui 
est vrai pour l’une n’est pas vrai pour 1’autre Ainsi la varicelle defie 
les boxes : la parcelle organique qui sert de support au microbe speci- 
fique est done legere, si bien qu’elle flotte dans le boxe et qu’elle peut 
etre enlevee par la moindre ventilation et transportee a distance dans 
des boxes surveilles par une autre infirmiere. Aussi un pavilion spe¬ 
cial pour la varicelle est indispensable. J’ai constate que, pour ne pas 
avoir de contagion avec cette maladie, tout doit 6tre ferme sans 
carreaux perfores, ce qui est impossible dans la pratique. 

Les autres maladies,dont le microbe repose sur une parcelle de mucus, 
sont isolees par le boxe ; cette parcelle tombe par son propre poids, 
a une distance variable, comme le montrent les recherches de Flugge. 
Ges faits montrent qu’a cdte de la transmission a distance « par por- 
teur », il est indispensable d’admettre l'influence de la ventilation forte. 
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Note sur le crAne du nourrisson, 

par MM. A. Lesage et M. Cleret (Paris). 

L’examen du crAne d’atrophiques ou d'athrepsiques qui meurent dans 
les deux ou trois premiers mois de la vie, montre que les os de la voute 
sont souvent tres durs et ne presentent aucune trace, ni de rachitisme, 
ni de craniotabes. 

Cette sensation de durete contraste avec l’atrophie generale de I’en- 
fant. 

A l’autopsie, ces os, quel que soit le point examine, sont durs, com¬ 
pacts, difficiles a decaleifier et a couper au microtome, d’Apaisseur nor- 
male. 

L’etude histologique dAmontre : 

1° L’absence de la lesion spAcifique du rachitisme; 

2° L’absence de l’Atat cartonnA (ou craniotabes), souvent caracteris- 
tique a cet Age du manque de developpement osseux ; 

3° L’existence d’une hyperplasie osseuse, tellement intense que les 
lacunes medullaires du diploA en sont etouffAes et reduites de volume. 
Ce tissu osseux intensif est criblA d’une quantite d’ostAoblastes et ne 
prAsente aucune trace du systAme haversien. G’est doncdel’os primitif, 
non remanie, d’emblee eburnA. 

Cette lesion est observee chez certains atrophiques prAcoces qui sou¬ 
vent sont n6s avant ter me et paralt Atre d’origine congenitale. 

Elle differe totalement, d une part, du craniotabes et, d’autre part, du 
rachitisme. 

Nous avons montre (Societe de Biologie, janvier 1912), histologique- 
ment, que l’etat cartonne, qu’il soit generalise a un os (craniotabes oc¬ 
cipital) ou localise (craniotabes en trou), n’est souvent k cet age que la 
membrane initiate fcetale (comme les fontanelles), qui n’a pas encore 
subi l’impregnation osseuse. L’etat cartonne indique un arrAt, un retard 
dans l’ossification, et n’est pas dvi au ramollissement d’un os qui n’a 
jamais existe. 

Cette lAsion peut coexister avec un crAne normal et quelquefois avec 
un crAne rachitique (lesion specifique bien prAcisAe par les recberches 
de Marfan et Beaudouin, Hutinel et Tixier). 

A ce propos, il est bon de savoir qu’un crAne, en apparence normal, 
d’apres la clinique, sans coexistence de lAsion rachitique siAgeant sur 
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un autre os du corps, peut presenter au microscope la lesion spAcifique 
du rachitisme. II y a done un rachitisme « latent » des os du crane, 
comme Marfan et Beaudouin l’ont signalA pour les tAtes costales. 

A ce jour, le crAne peut done presenter : 
l p Le type hyperplasique ; 

2° Le type normal avec Atat cartonne ou craniotabes ; 

3° Le type rachitique cliniquement, net ou entierement latent. Ce 
dernier peut Atre accompagne de l’Atat cartonne. 

XIII 

A propos du traitement de la meningite cerebro-spinale a me- 
ningocoques. Dilution 6tendue du liquids de la sereuse 
meningee par lavage au sArum anti-mbningococcique. Gue- 
rison, 

par M. Gaujoux (Montpellier). 

Laissez-moi tout d’abord m’excuser de poser a nouveau devant vous 
la question de la meningite cerebro-spinale a meningocoques A laquelle 
notre Association frangaise consacra Fannie derniere des rapporls si 
remarquables. 

La frequence de cette maladie au premier Age de la vie rend sans 
doute son etude particulierement necessaire a des spAcialistes, mais ce 
n’est certes pas la consideration qui m’a guide dans la redaction de 
cette note, J’ai simplement remarquA que malgre le grand nombre de 
beaux memoires consacres, ici et ailleurs, a l’etude de la meningite A 
meningocoques et en particulier A la question de son traitement serique, 
on est encore loin d’Atre arrive A fixer pour tous les cas une technique 
absolument rigoureuse des applications serotherapiques. 

Les maltres les plus autorisAs, ceux qui, de par une experience par¬ 
ticulierement rApAtAe, ont pu en fixer les regies fondamentales sont les 
premiers A reconnaltre que dans certains cas de diagnostic mAme 
relativement precoce et de formes pures, les mAtbodes actuelles ont pu 
se montrer inefficaces. La mortalitA moyenne ne s’Aleve-t-elle pas en 
effet encore aujourd’hui de fAgon globale de It A 14 et 16 0/0 des cas 
traitAs ? 

Quoi qu’il en s'oit, une petite statistique de 5 observations personnelles 
toutes terminees par la guArison ne saurait sans doute entrer en l’etat 
en ligne de compte et je n’aurais pas la prAtention de retenir sur elle 
votre attention si je ne devais vous signaler la technique un peu spAciale 
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que j’ai cru devoir appliquer dans des conditions ou soit Failure clinique 
particulierement grave et l’4ge tout 4 fait jeune du sujet, soit la tardi- 
vete du diagnostic semblaient singuli&rement assombrir le pronostic; 
ces petits malades ayant gueri saris s6quelles, je me crois de ce fait quel- 
que peu autorise a vous soumettre une methode peut-4tre d4j4 employee 
par d’autres, mais que mes recherches bibliographiques rie m’ont pas 
permis de trouver signalee nolle part; vous verretf vous-m4mes s’il y a 
lieu de discuter le mecanisme de son action, d’en g£neraliser l’emploi 
ou simplement d’en fixer les indications. Permettez-moi tout d’abord 
de vous donner un resume de mes deux observations en insistant sim¬ 
plement sur leurs particularites. 

Obs. I (resumde). — Le l or fdvrier 1911 je siiis appele rue F.. aupres 

d’une fillette de 13 mois, qui constipee depuis deux jours aete brusquement 
prise l’avant-veille d’une fievrgtres elevee ; quelques heures apres, elle vo- 
missait le lait recemment absorbe ; croyant a une banale indigestion, son 
entourage mettait l’enfant a la diete hydrique, mais inalgre cela les vomis- 
sements continuent,l’enfant parait plus abattue ; sa temperature reste elevee. 
On me fait appeler le l 01- fevrier. 

Quand je vois l’enfant pour lapremibre fois, elle prdsente.deja tout le cor¬ 
tege meninge, temperature 4 40°, contracture, Kernig, Brudginski, raideur 
de la nuque, tension de la fontanelle, rien ne manque au tableau clinique 
que vient d’ailleurs confirmer par ses rdsultats la ponction lombaire faite le 
soir m6me; je retire en effet sans peine 10 centimetres cubes d’un liquide 
plus que louche, franchement trouble et dans lequel l’examen revile au mi¬ 
lieu d’une reaction leucocytaire tres marquee a polynucleaires predominants 
des diplocoques tres nombreux ulterieurement identifies comme meningo- 
coques. 

Le lendemain l’etat de l’enfant parait s’6tre encore aggrave ; en arrivant 
je trouve ma petite malade dans le coma et crois meme devoir avant toute 
chose faire une injection d’un demi-centimetre cube d’huile camphree au 
dixifeme. Au bout de 10 minutes, ponction lombaire en position horizontale : 
par l’aiguille s’ecoule un liquide presque purulent ; apres en avoir recueilli 
2S centimetres cubes environ et les avoir remplaces par 20 centimetres cubes 
de serum, je decide de laisser l’aiguille en place en l’obturant avec l’index 
et tandis qu’une personne de l’entourage surveille le pouls, j’observe la res¬ 
piration de 1’enfant ; rien ne semble s’6tre modifie ; je compte un quart 
d’heure, puis laisse ecouler a nouveau 20 centimetres cubes du contenu 
arachno'idien (liquide plus serum) ; ces 20 centimetres sont remplaces par 
autant de serum neuf. 

Douze heures apres ce veritable lavage de l’arachnoide au Dopter, l’etat de 
l’enfant parait deja bien modifie, malgre que sa temperature reste tres ele- 
vee. Le bebe a ouvert deux fois les yeux et a avale quelques cuiller^es d’eau 
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sucree. Je prescris des enveloppements humides tildes reguli&rement renou- 
veles toutes les heures. Le lendemain, c’est-a-dire au bout de 24 heures, je 
trouve la fillette les yeux bien ouverts et l’aspect plus vivant, le Kernig 
persiste cependant, quoique moins marquA ; quant au Brudginski, il s’ob- 
serve a peine et de fagon irreguli&re. 

Quoi qu’il en soit, je n’hesite pas a faire une nouvelle ponction suiyie de 
l’injection de 20 centimetres cubes de sArum. Le liquide retire confirme par 
sa plus grande limpidite, ainsi que par l’examen du culot, l’amelioration 
clinique constatee (reaction a leucocytes sans vacuoles; A peine quelques cocci). 
Au dixieme jour (12 fevrier) et apres avoir regu 110 centimetres cubes de se¬ 
rum, l’enfant peut 6tre consideree comme guerie. 

Revue et suivie pendant plus d’un mois, elle n’a presente aucune sequelle, 
mais a ete perdue de vue depuis, a la suite d’un changement de residence 
de ses parents. 

Obs. II. — Le 31 decembre 1911, je suis appelA a voir en consultation a 
X... lajeune Alice B..., Agee de 9 mois, aupr&s de laquelle je trouve 
deux confreres qui me mettent ainsi au courant du debut de l’affection pre¬ 
sentee par leur petite malade. 

Elle aurait ete vue le 19 decembre par son medecin habituel pour une pe¬ 
tite eruption cutanee vite guerie. Le 23 cependant, l’enfant habituellement 
trAs sage, est grognondes le lever ; sa temperature anale est a 39°5, mais le 
tout ne parait pas assez inquietant a l’entourage pour faire ajourner un de¬ 
placement en vacances, et sans consulter leur medecin habituel, les parents 
vont en chemin de fer jusqu’a X... ou cependant, le soir ils doivent appeler 
notre second confrere. II prescrit des bains ti&des toutes les 4 heures et de- 
vant un embarras gastrique incontestable du a une alimentation tres rigou- 
reuse, il donne 20 grammes d’huile de ricin ; selles abondantes et fAtides ; 
le lendemain, ferments lactiques et balneothArapie. 

Malgre cette therapeutique, la temperature reste a 39°. 

Le 26 decembre, on constate que l’enfant presente un ballonnement in¬ 
quietant de la fontanelle ; le 28, le Kernig est tres marque. Bien que ces 
divers signes autorisent 1'hypothAse aflirmee de meningite, comme les selles 
restent fetides, nos deux confreres decident de surseoir encore en continuant 
la meme therapeutique. L’enfant a d ailleurs bon appetit, tete toujours vo- 
lOntiers, n’est plus constipee. Ce fut dans ces conditions qu’une consultation 
nous reunit le 31 au chevet de la petite malade. 

Apres l’avoir examinee et constate la raideur, le Kernig, le Brudginski, 
l’hyperesthesie genArale, la temperature Alevee contrastant avec une inte- 
grite intellectuelle remarquable, nous decidons de ne pas surseoir et de faire 
une ponction lombaire. 

Liquide hypertendu et trouble. 

Le soir m6me et avant que nous ayons pu nous procurer du serum anti- 
meningococcique, la reponse du laboratoire vient confirmer nos doutes; il 
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s’agit d’une meningite cerSbro-spinale h meningocoques ; cocci tr&s nom- 
breux; reaction leucocytaire tr6s marquee. Le serum de Dopter est com¬ 
mence le lendemain a 10 heures du matin (15 cent, cubes,intra-rachidien) (1). 
L’etat ne parait pas se modifier sensiblement, la temperature reste elev6e et les 
signes meningitiques restent les m6mes. G’estdans ces conditions que nous 
decidons de proceder le 2 au lavage serique de la s^reuse arachno'idienne. 

Aprils avoir retire 20 centimetres cubes de liquide cAphalo-rachidien lou- 
jours trouble, nous injectons 15 centimetres cubes de serum et constatons 
que la fontanelle qui etait aplatie pendant la premiere de ces operations, 
se tend de nouveau ; nous obliterons alors l’orifice del’aiguille avec un petit 
bouchon de buis prealablement sterilise par Pebullition ; le tout est ainsi 
maintenu pendant un quart d'heure. A ce moment seulement, nous laissons 
s’ecouler a nouveau lentement avec trois arrets 25 centimetres cubes de li¬ 
quide cephalo-radhidien et serum que nous remplacons par 18 centimetres 
cubes de serum. Vers la fin de Poperation qui a dure environ 40 minutes, 
l’enfant poussait de petits g^missements eta pali legerement, mais son pouls 
est toujours reste bon et sa respiration normale. Nous terminons par une 
injection sous-cutanee de 10 centimetres cubes de sdrum. 

Pendant la nuit, l’enfant a ete tres agit6e, mais s’est calmee vers le matin 
et a pris le sein de bon appetit. Sa temperature est rest6e a 38<>7. 

Le 3 janvier, au matin, l'etat clinique apparait au contraire tres ameliore; 
cependant nos confreres pratiquent avec raison une nouvelle ponction qui 
est suivie de l’injection de 15 centimetres cubes de serum. 

Pour continuer la medication intensive malgre l’amelioration de 1’etat de 
l’enfant, il est fait, le 5, le 7 et le 9 janvier, de nouvelles injections de 10 cen¬ 
timetres cubes (2). Malgre la production passagere d’un petit embarras gas- 
trique qui retarde de quelques jours la guerison clinique, l’enfant gu6rit 
sans sequelles et peut sortir le 21 janvier. 

Ainsi done et pour nous r£sumer, dans ces deux cas de meningite cere- 
bro spinale a meningocoques observes chez des nourrissons, nous avons 
obtenu d’excellents resultats et une guerison cytoclinique aussi complete 
que rapide, grace a ce qu’on pourrait appeler la dilution etendue du 
liquide meninge par lavage au serum anti-meningococcique. II semble 
en effet que ce detail de technique, tel que je viens de vous Pexposer, ait 
permis dans Pun et l’autre cas une restauration imprevue ou tout au 
moins particulierement rapide de l’etat de la sereuse peri-nerveuse. Et 
cependant cette intervention sp6ciale men^e sans brusquerie s’est r6v616e 
sans danger. 

(1) Les preparations faites avec le culot des liquides de chaque ponction, per- 
metlent de suivre de facon nette les resultats obtenus. 

(2) Des le 6 janvier, dans aucun frottis, il n’a 6te possible de trouver de menin¬ 
gocoques. 
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Est-ce k dire qu’il lui faille attribuer une action toujours curative ou 
m6me que son emploi doive etre generalise a toutes les meningites 
cerebro-spinales des nourrissons? 

Loin de nous cette pensee, mais en somme il est classique de recon- 
naitre a la meningite cerebro-spinale & meningocoques une gravite 
d’autant plus grande que l’&gede 1’enfant est moins £leve. La mortality 
plus grande des nourrissons ressort unanimement des statistiques ; elle 
s’accuse de 48,6 0/0 dans celles de Dopter, dans 46 de celle de Netter. 

Eh bien, malgre le pronostic defavorable qu’etablit la jeunesse du 
sujet atteint, nos deux observations se sont terminees par la guerison. 
Voilci le fait que nous soumettons simplement a vos reflexions. 


Ajoutons pour etre complets, qu’au dernier congrfes de medecine 
A boulker, raisonnant comme il le dit lui-m6me a priori, avait propose 
pour le traitement des meningites aigues la dilution etendue du liquide 
cephalo-rachidien par injections multiples de serum artificiel, mais il 
ajoute que la dilution progressive de liquide cephalo-rachidien ne vise 
qu’a remplacer la ponction lombaire simple. 

Quelque intent qu’il y ait k rapprocher notre communication de la 
sienne et quelque plaisir que nous ayons a le faire, sans parler de 
l’action neuro-irritative des solutions salines, m6me physiologiquds, bien 
demontr^e par SicardetSalin, je crois que le lavage simple au s6rum 
isotonique, ne fut-il pas dangereux, ne saurait avoir aucune action 
durable dans la meningite cerdbro-spinale a meningocoques. Comme le 
dit tres justement Aboulker lui-meme, le liquide cephalo-rachidien, 
m6me dilu6, ne restera pas longtemps dans cet #tat d’asepsie relative, 
il tendra sous l’eflet des lesions causales a revenir a son etat d’infection 
premiere. 

Cet inconvenient ne saurait etre reproche au lavage par un serum 
therapeutique ; nous pensons done devoir vous proposer cette technique 
comme susceptible de rendre des services dans le traitement des formes 
graves de meningite cerebro-spinale a meningocoques. 

J’ajoute que chez les nourrissons, il est facile de constater la penetra¬ 
tion du serum dans toute la cavite arachnoidienne et son action gAnera- 
lisee par la simple tension de la fontanelle succedanl ct son applatisse- 
ment. Ce signe a lui seul per met d’apprecier l’opportunite d’une ponction 
ventriculaire. 
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XIV 

La protection de l’enfance en Espagne, 

par M. Suarez de Mendoza (Paris). 

Membre de la ligue contre la mortality infantile depuis sa fondation, 
membre des divers congr&s des gouttes de lait, Prdsident-fondateur de 
la ligue internationale contre les grands fleaux et partant contre les 
fleaux dysbromatiques, j’aurais voulu apporter au emigres de pediatrie 
un travail sur « l’influence des vegetations adenoides sur les maladies 
des enfants », travail que j’aurais pu appuyer sur une slatistique de 
de 5.257 cas suivis et op£res par moi. Mais, comme ma quality de dele- 
gue du gouvernement espagnol au congrfes de pediatrie m’oblige a 
vous dire quelques mots sur le d£veloppement de cette importante bran- 
che de la medecine en Espagne, et que, vu mon inscription tardive 
parmi vous, il serait indiscret de demander a l’amabilite du congres 
une double dose de temps, je me resigne a remettre au prochain con¬ 
gres mon travail sur les vegetations adenoides et & profiter des quelques 
instants qui me sont accordes pour vous parler de la protection de Ten- 
fance en Espagne. 

La pediatrie en Espagne a acquis ces derniers temps un grand deve- 
loppement du d’abord a Taction du gouvernement de sa majesty et, 
ensuite, au d^vouement des medecins. Le premier, en cr6ant unechaire 
speciale dans toutes les university du pays, a profond^ment contribue 
a developper dans la jeune generation 1'amour de la pediatrie; les 
seconds, se consacrant particuli&rement A letude des maladies des 
enfants, ont fait prendre corps et grandir dans la mentalite du peuple 
et dans celle des classes dirigeantes cette notion, qui existait peut-etre 
a l etat latent, que la pediatrie est une bratiche tres importante de la 
medecine qui ne s’invente pas et qui, partant, a besoin d’etre etudiee 
d’une fatjon speciale. 

11s sont nombreux les medecins espagnols qui se sont fait un nom 
aujourd hui dans cette importante sp6cialit6, tels, a Madrid, les doc- 
teurs Criado y Aguilar, professeur a la Faculty Benavente, Ulecia le 
createur des « Gouttes de lait » en Espagne, Tolosa Latour, Aguirre, 
Gonzalez Alvarez, Fatas Sarabia, Benitez, Calatraveno, Fernandez- 
Gomez, Garcia Perez, Gomez Herrero, Perez Valdes, RuizCidial, Garcia 
Andrade, Jesus \t. Segovia, le distingu6-medecin de l’HApital de l’E n- 
fant J4sus, fils de I’eminent zoologiste professeur a la F’aculte des scien- 
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ces a Madrid, etc. ; a Barcelone : les docteurs Martinez Vargas, profes- 
seur 4 la Faculte, Vidal Solarez, Viuva, etc. ; a Valence: les docteurs 
Gomez Ferrer, professeur 4 la Faculte, Aguilar, etc. ; 4 Valladolid : les 
docteurs Garcia del Real, professeur 4 la Faculty Garcia Conde, etc., 
etc. ;.4 Zaragoza : ,le D c Borobio, professeur 4 la Faculty, etc. 

Lorsque M. Sanchez Guerra Mait ministre de la Gobernacion, il de- 
creta la loi de protection 4 I’enfance qui est toujours en vigueur, et qui 
a rendu de grands services. Dans le m6me ordre d idoes, il a ete cr£e 
aussi un Conseil de Protection de l’enfance qui Mend ses ramifications 
par toutes les provinces d’Espagne. 

La nation espagnole compte aujourd’hui trois sanatoriums pour les 
enfants : deux officiels, celui de Pedrosa, dans la province de Santan¬ 
der, celui de Oza, dans la Corogne, et un sanatorium particulier cree 
par le D r Tolosa Latour en Chipiona (Cadiz). On a cree aussi depuis 
quelque temps les colonies scolaires pour envoyer pendant l’ete les en¬ 
fants des diverses provinces au bord de la mer. 

Outre ceux-ci, l’Espagne compte divers etablissements consaores spe- 
cialement 4 la protection de l’enfance, les uns dus 4 l’initiative pri- 
vee, les autres 4 l’initiative des pouvoirs publics. 

Parmi ceux dus 4 l’initiative privee nous citerons 4 Madrid : « La 
Cuna de J6sus » (berceau de Jesus), « Asilo de Santa Cristina », « Asilo 
de Santa Susana », « Sociedad proteclora de los Ninos », « Cantinas 
escolares » (installees dans tous les quartiers), « Asilo de San Rafael » 
(sous la direction des freres deSt-Jean de Dieu), « Asilo de San Jose ». 

Parmi ceux crees par l’initiative des pouvoirs publics nous citerons 
« Asilo de la Paloma », « Asilo de San Bernardino », « Colegio Nacional 
de sordo-mudos y de ciegos ». 

Apres cette enumeration, que je fais le plus sommairement possible 
vu le peu de temps que le congres peut nous accorder 4 cause du nom- 
bre considerable de communications qui etaient 4 fordre du jour de cette 
derni&re stance, il faut faire une mention speciale de la belle et huma- 
nitaire oeuvre des « Gouttes de lait » et du tres important hbpital de 
l’Enfant-Jesus. 

L’oeuvre des « gouttes de lait » creee sous le haut patronage de sa 
majeste Marie-Christine, la reine mere, et 4 laquelle s'int4ressent le Roi 
etla Reine et toute la famille royale d’Espagne, s’est etendue dej4 dans 
un grand nombre de provinces, gr4ce 4 l'inlassable labeur, 4 1’inimita- 
ble activity de mon cber compatriote et ami le docleur Rafael Ulecia y 
Cardona, qui fonda la premiere « goutte de lait » 4 Madrid le 22 jan- 
vier 1904 et donna en avril 1905 trois notables conferences dans l’Atht.- 
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nee scientifique et litteraire de la Cour sur « les dispensaires pour en- 
fants nourris au sein (gouttes de lait), leur origine, leur importance et 
la n<*cessit6 de les propager en Espagne ». 

Depuis que mon illustre collogue donna ces conferences, cette ins¬ 
titution s’est propag4e profus^ment et aujourd’hui I’Espagne compte 
dejk des « gouttes de lait » & Barcelone, St-Sebastien, Vitoria, Bilbao, 
Valencia, Valladolid, Sevilla, Malaga, Utrera, Argona, Talavera de la 
Reina, Zaragoza, Logro, Mahon, Palma de Mallorca, Santander, Orense, 
Salamanca. 

Dans ces diverses creations, on a mis en pratique l’ideal que nous 
poursuivions dans la communication que nous avons faite au congr&s 
international des gouttes de lait en octobre 190b. 

Dans cette communication, nous demandions « non la separation 
nettement etablie, comme on tendait k le faire, des diverses oeuvres 
qui contribuent au sauvetage des nouveau-nes, mais leur fusion, de 
faQon que tout directeur d’une oeuvre quelconque de sauvetage de nou¬ 
veau-nes, qu’elle s’appelle : « cours de puericulture », « consultation 
de nourrissons » ou « goutte de lait », soit double moralement et intel- 
lectuellement, dans la mesure du possible, d’un Pinard, d’un Budin, 
d’un Variot, pour etre, le cas echeant, exigeant, conciliant, compati- 
sant. Exigeant, tenace et intraitable avec les femmes pauvresou riches, 
qui peuvent et ne veulent pas nourrir. Conciliant, instructif, edectique, 
reconfortant avec les femmes qui d6sirent nourrir,mais que le manque de 
confiance, la crainte de mal faire, les progrfes apparemment insuffisants 
de l'enfant, pousseraient faiblir dans leur utile t4che. Compatissant, 
remontant et charitablement insinuant, avec les mferes que l’ignorance 
et la misfere amenent aux gouttes de lait, avec des enfants moribonds, 
dont le salut depend plus encore de la persistance et du dSvouement 
qu’on mettra h inculquer aux meres la n6cessite des soins tres reguliers 
et tres precis, que de l’offrande de la dose de lait necessaire qu’une 
main bienfaisante aura mise a sa disposition a leur intention (1) ». 

Le conseil municipal de Madrid a cr66 aussi une goutte de lait mu- 
nicipale dans la maison de secours de l arrondissement du Palais Royal 
ou Ton donne gratuitement du lait a un certain nombre de meres et 
bientht il sera probablement cr66 de nouvelles gouttes de lait dans di¬ 
vers arrondissements de la capitale. 

Comme nous l’avons dit, l’hhpital de l’Enfant-Jesus merite aussi une 

(1) Voir communication du D' Suarez de Mendoza dans le compte rendu du 
Congres international des Gouttes de lait, tenu a Paris en octobre 1905. 
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mention sp&nale et parce qu’il est connu. dans toute l’Espagne et par 
son immense mouvement de malades. 

Cet h6pital satisfait a toutes les exigences que 1’hygiene moderne 
demande autant par sa construction que par sa distribution (salles de 
malades, salles de consultation, laboratoires, etc., etc.)» 

Aux differents Congres de medecine, le regrette maitre espagnol le 
professeur Rivera fut le porte-parole des travaux qui ont ete executes 
dans cet hhpital, travaux dont quelques-uns ont ete marques au coin 
de la fine observation et de la haute erudition que 1’eminent pediatre 
espagnol avait re<jues en partage. 

Le mouvement journalier des malades dans la consultation de me- 
decine est en moyenne de 250 enfants, ceux-ci etant toujours examines 
et guides par un personnel tr&s competent de medecins dont les obser¬ 
vations recueillies par des assistants devoues ont donne lieu £i des tra¬ 
vaux importants sur Th^redo-syphilis, le rachitisme, la coqueluche, la 
diarrhee infantile, etc., etc. 

Dans la consultation dechirurgie, on voit journellement de 80 a 100 
malades, dans celle de dermatologie en moyenne de 60 a 80, dans 
celle d’electroth^rapie le mouvement des maladesoscille entre 50 et 60 ; 
la clinique des maladies des oreilles, de la gorge, du larynx et du nez 
voit journellement 80 a 100 malades et finalement dans la clinique 
d’ophtalmologie le nombre des malades varie entre 120 et 150. 

Cet hopital comporte en outre certains services auxiliaires et des la¬ 
boratoires trfes bien months. Oh opere en moyenne a l’lihpital 6 et 10 
malades par jour et il va de soi que toutes les consultations de l’hhpital 
et les operations sont gratuites. 

Comme vous voyez, Messieurs, la nation espagnole n’est pas resteeen 
arrifere des autres nations en ce qui regarde la protection de l’enfance ; 
elle cherche chaque jour, non seulemenl a ameliorer les conditions ma- 
terielles de I'elevage de I’enfance , mais a instfuire les meres sur les dan¬ 
gers de la mauvaise alimentation , comme le preche depuis longtemps la 
Ligue internalionale contre les grands fleaux, instruction sans laquelle 
la lutle contre la mortalile infantile est sterile. 

A Madrid, Messieurs, depuis 1904, oil la premiere goutte de lait a ete 
fondee, jusqu’au 31 decembre 1911, la mortalite des enfants de 0 a 1 an 
a sensiblement diminue. 

Si, a ce que nous venons de dire, nous ajoutons, que de m^me qu’il 
a ete dit que I'alcoolisme fail le lit de la tuberculose, on peut dire que 
la tuberculose , I’avariose, la neisserose et Calcooltsme font le hi de la 
mortalite infantile, vous serez de mon avis que S. M. Marie-Christine 
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d ’Espagne, presidente du royal patronage des dispensaires et institutions 
antituberculeux de Madrid, ayant daigne, il y a six ans, accorder son 
haut patronage a la ligue internationale des m&resde famille contreles 
"rands flyaux, a bien m6rit6 non seulement de l’Espagne et de la France, 
mais de l'humanity tout entire. 

De l’humanite tout entiere, dis-je, Messieurs, d’abord parce que la 
Ligue ne se serait jamais developpee, a cause des prejug^s aussi enra- 
cinesque meurtriers, si une sainte femme, si une v6n6rable mfere de la 
haute portae sociale et morale de sa majeste n’avait pas eu le rare cou¬ 
rage de la prendre sous son aile protectrice, bravant la critique des petits 
esprits qui, dans 1’espSce, du haut en bas de l’echelle sociale, sont non 
des unites n6gligeables, mais des legions ; ensuite parce quesi la Ligue 
cherche par tous les moyens possibles ct instruire la femm e sur les • 
mefaits des grands flyaux, c’est pour faire de celle-ci un vaillant soldat 
dans la defense de « l’integriledu capital humain », comme l’a dit l’6mi- 
ment M. Bourgeois, c’est pour armer celle-ci pour la defense du foyer 
contre les grands fleaux du xx» sifecle. 

Ces fleaux, sans parler des horribles ravages qu’isolement ils font 
chez l’adulte, frappent avec une cruaute inouie et collectivement sur 
l’innocent enfant victime expiatoire des faules souvent inconscientes 
de leurs parents, de leur famille, de la societe, de la nation, de l’huma- 
nite, et sfement chaque annee des milliers de petits cadavres a travers 
le monde sans compter ceux des enfants ct naitre, dont Dieu seul sail le 
nombre, qui sont fauches de bonne heure dans le sein maternel ! 

Gr&ce a la haute protection de sa majeste, la campagne faite par la 
Ligue contre les grands fleaux a produit chaque jour dans tous les mi¬ 
lieux sociaux son effet salutaire. 

Cette action bienfaisante s’exercera, messieurs, maintenant plus 
intense encore si possible que par le pass6, car pendant lecongrfesde la 
tuberculose de Saint-S6bastien, lors de la reception donnde aux Con- 
gressistes par les souverains espagnols au palais de Miramar, sa gra- 
cieuse majesty la reine Victoria-Eugenie, presidente du royal patronage 
central des dispensaires et institutions antituberculeux d'Espagne, a dai¬ 
gne aussi accorder a la Ligue sa haute protection. Geste bienfaisant qui, 
du reste, a 6t6 suivi avec une aimable et inoubliable spontaneity par 
sa majesty le roi Alphonse XIII, roi des philanthropes espagnols dirais- 
je volontiers, car tout le monde sait comhien le sympathique, chevale- 
resque et courageux fils de sa majeste Marie-Christine aime & s’arryter 
lorsque « le bien A faire passe devant lui », 
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L’elan donne a ia Ligue par la farnille royale d’Espagne ne s'est pas 
fait sentir settlement de l’autre c6te des Pyrenees. 

En France, MM. Casimir-Perier et Emile Loubet. anciens presidents 
de la Republique, ont accorde a la Ligue leur haut patronage ainsi que 
de nombreuses personnalitAs politiques,lilteraires,scientifiques et autres, 
par mi lesquelles la reconnaissance me fait un devoir de citer spAciale- 
ment M. Liard, le venerable et bienfaisant recteur de luniversite de 
Paris, qui ordonna l’affichage, dans tous les lycees de l’Academie de 
Paris, des conseils de prophylaxie et autres tableaux de propagande de 
la ligue, tableaux et conseils dont je vous soumets quelques exem- 
plaires (1). 

En Aliemagne, certains mAdecins ont demande que les conseils de 
prophylaxie de la ligue soient affichAs, non seulement dans tous les 
endroits publics, mais dans les chambres de jeunes filles. 

En Amerique du Sud, dans certaines republiques, des apAtres de la 
nouvelle croisade ont resumA ettraduit les documents relatifs a la ligue 
et leur gouvernement a subventionne leur travail. 

Finalement, en Espagne, certaines sociAtes d’hygi&ne sociale ontpris 
comrae banniAre de combat les dits conseils, comme vous verrez dans 
la feuille de propagande de la « sociAte pour la culture et le developpe- 
ment de l’hygi&ne », fondAe dernierement & Valence. Cette feuille que 
je vous prAsente, avec les autres affiches de la ligue, m’a ete offerte der¬ 
nierement au congres de la tuberculose de St-Sebastien auquel j'ai ete 
deleguA par la ligue Internationale eontre les grands flAaux, par la 
mutuality espagnole de Paris et par bunion mAdicale franco-ibAro ame- 
ricaine. 

Avant de terminer notre 16gere Abauche, nous nous permettrons, 
messieurs, de signaler a votre attention cette derniere societe recem- 
ment crAAe, qui, epousant en partie les idAes de la « Union Medica 
Hispano-Americana » (2) fondAe k Madrid, sous les auspices du pro- 

(1) I. — Les commandemenls de la Ligue. Conseils de prophylaxie sanitaire et 
morale a r^pandre autour de soi et a graver surtout dans les jeunes cerveaux 
pour I utter eontre les ravages des grands tleaux. 

Tableau l. — F16aux avariants (Tuberculose, Avariose, Neisserose). 

— 2. — Fleaux dysbromatiques (Alcoolisme). 

— 3. — — (Mortalit6 infantile). 

II. — Appel aux m6res de farnille. 

III. — Definition et Classification des grands fleaux. 

IV. — Extrait des staluts de la Ligue. 

(2) La « Union Medica Hispano-Americana » fut fondee a Madrid en mai 1913 
pendant le Congres international de medecine, sous les auspices de M. le profes- 
seur Julian Calleja, doyen de la Faculte, des docleurs Francisco Cortajarena, Juan 



410 LA PROTECTION DE L’ENFANCE EN ESPAGNE 

fesseur D. Julian Calleja au moment du congrfes international de 
m6decine, pourra, lorsqu’elle grandira, se rendre utile aux m^decins 
et 6tudiants ib6ro-am6ricains venant en France, soit pour 6tudier 
en vue de l’obtention du dipl6me franQais, soit pour perfectionner des 
etudes faites dans des university espagnoles ou hispano-am£ricaines. 

L’union mSdicale franco-ib6ro-am6ricaine, si elle tient ses promesses, 
pourra done, avec un peu de bonne volonttf, 6tre classee aussi parmi 
les oeuvres de protection de l'enfance, car ils sont encore presque des en- 
fants, les savants en herbe, les travailleurs de la pens£e, quand ils quit- 
tent les bancs du lycee pour ceux de l’universite. 

Horma, Joaquin Olmedilla, Tolosa Latour, Rafael Ulecia, Angel Pulido, Menacho, 
(de Barcelone), F. Suarez de Mendoza (de Paris) et autres. 

Cette societe, considerant l’etat d’isolement ou se trouvent les jeunes gens lors- 
qu’ils arrivent seuls a la recherche d'instruction ou d’avenir dans un grand cen- 
tre.comme Paris, Madrid, Berlin, Vienne, Londres, etc., voulait creer un comite 
non r£tribu6 qui par abnegation veillerait sur leur bien-etre materiel, intellectuel 
et moral (habitation, alimentation, vfetements, hygiene, travail, conduite, honneur 
etc.), remplayant ainsi jusqu’A un certain point le foyer paternel. 
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